Methode der simultanen Oberflächenelektromyographie und 31P-NMR-Spektroskopie zur Kennzeichnung von Ermüdungsprozessen der tiefen Rückenmuskulatur während eines standardisierten isometrischen Ausdauerbelastungstests by Rottenbach, Mike
 
Methode der simultanen Oberflächenelektromyographie und 
31P- NMR- Spektroskopie zur Kennzeichnung von 
Ermüdungsprozessen der tiefen Rückenmuskulatur während 




















vorgelegt dem Rat der Medizinischen Fakultät 






von Mike Rottenbach 




1. Prof. Dr. med habil. Hans-Christoph Scholle 
 Klinik für Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirurgie der FSU Jena 
 Funktionsbereich Motorik, Pathophysiologie und Biomechanik 
 
2. Prof. Dr. rer. nat. med. habil. Jürgen R. Reichenbach 
 Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie der FSU Jena 
 
3. Prof. Dr. med. habil. Wolf Arnold 
 Rudolf-Harbig-Str. 5 







Tag der öffentlichen Verteidigung: 02.02.2010 
Abkürzungsverzeichnis 
 
ADP  Adenosindiphosphat  
AD-  Analog-Digital- 
ATP   Adenosintriphosphat 
CSI   Chemical shift imaging  
EMG  Elektromyographie 
G-6-P  Glukose-6-Phosphat 
HF  Hochfrequenz 
LBP  low back pain 
LWS  Lendenwirbelsäule 
MRT  Magnetresonanztomographie 
OEMG Oberflächen-Elektromyographie  
PCr  Kreatinphosphat 
[PCr]   Konzentration des Kreatinphosphats 
Pi  anorganisches, freies (engl. Inorganic) Phosphat 
[Pi]  Konzentration des anorganischen Phosphats 
PME  Phosphatmonoester 
31P- NMR  nuclear magnetic resonance, 31P-Magnetresonanz 
RMS   Root Mean Square   
SNR  (engl. Signal to Noise Ratio) Signal-Rausch-Verhältnis 




Das unspezifische Symptom Rückenschmerz gehört in den westlichen Industrieländern zu den 
häufigsten Erkrankungen (Pfingsten 2004) und verursacht jährlich Kosten von 
schätzungsweise 23 Mrd. € (Krankheitsartenstatistik 2003). In der großen Mehrheit der Fälle 
handelt es sich um rezidivierende chronische unspezifische Rückenschmerzen (Lühmann et 
al. 2003) ohne in der bildgebenden Diagnostik ein pathomorphologisches Korrelat 
aufzuweisen (Van Tulder et al. 1997). Die autochthone Rückenmuskulatur besitzt eine 
hervorragende Rolle innerhalb des stabilisierenden Systems der Wirbelsäule (Comerford und 
Mottram 2001 a und b). Funktionelle Störungen des stabilisierenden muskulären Systems sind 
sehr oft mit muskuloskelettale Schmerzen verbunden (Bolten et al. 1998). Personen mit einer 
geringeren Ausdauerleistungsfähigkeit der autochthonen Rückenmuskeln haben eine höhere 
Wahrscheinlichkeit, an unspezifischen Rückenschmerzen zu erkranken (Biering-Sørensen 
1984). Für eine erfolgreiche Prävention und Therapie fehlen aber noch wichtige Erkenntnisse 
über Mechanismen der Pathogenese (Airaksinen et al. 2005). Sowohl zentrale als auch 
periphere Ermüdungsprozesse gilt es zu betrachten und miteinander zu korrelieren (Gandevia 
2001). Hieraus leitet sich die Notwendigkeit ab, die derzeit effektivsten 
Untersuchungsmethoden in einem standardisierten Test simultan zur Anwendung zu bringen. 
Die 31P-MR-Spektroskopie kann Teilaspekten des muskulären Energiestoffwechsels in vivo 
abbilden und damit biochemische Veränderungen in der Muskulatur im Ermüdungsprozess  
abbilden. Der Aktivierungsgrad des neuromuskulären Systems wird am besten mit der 
Elektromyographie untersucht.  
Bei der Anwendung dieser Untersuchungsverfahren unter der Beanspruchung herrschen 
jedoch physikalische Bedingungen, die einen simultanen Einsatz nahezu unmöglich 
erscheinen lassen. Ziel der vorliegenden Arbeit war es, ein Konzept von Versuchsanordnung, 
technische Arrangements sowie Auswerteverfahren zu entwickeln, das die negativen 
Interaktionen auf ein solches Maß reduziert, dass valide Aussagen zu ermüdungsbedingten 
elektrophysiologischen und metabolischen Veränderungen der tiefen Rückenmuskulatur 
getroffen werden können. 
Hierzu wurden zunächst an einem Phantom Elektrodenmaterialien und –ausrichtungen 
getestet, im Ergebnis dessen eine spezielle Elektrodenkomposition entwickelt wurde. Im 
nächsten Schritt wurde ein anerkanntes Testverfahren nach Biering-Sørensen (1984) zur 
Überprüfung der Ausdauerleistungsfähigkeit der Rückenmuskulatur während einer 
isometrischen Belastung so modifiziert, dass es in das messinstrumentelle Setup integriert 
werden konnte und Messungen möglich waren. Die Aussagefähigkeit des Testes selbst wurde 
durch diese Modifikationen nicht beeinträchtigt. Die Entwicklung eines speziellen 
Auswertealgorithmus und dessen Überführung in ein Auswerteprogramm erhöhte die 
Datenqualität zusätzlich. 
Nach der Entwicklung der Methode der simultanen 31P-MR-Spektroskopie und Oberflächen-
EMG zur Untersuchung der Ausdauerleistungsfähigkeit der autochthonen Rückenmuskulatur  
wurde die Methode an sechs Probanden erfolgreich angewendet. Damit konnte die 
prinzipielle Lösbarkeit der technischen Probleme demonstrieret werden. Darüber hinaus 
ließen bereits die relativ wenigen Untersuchungen erkennen, dass eine Beanspruchung der 
tiefen Rückenmuskulatur nur als Prozess und unter Berücksichtigung der metabolischen 
Veränderungen und des Rekrutierungsmusters der motorischen Einheiten auf der Basis 
simultan erworbener Daten beschrieben und beurteilt werden kann.  
Mit der Methode der simultanen 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-
Elektromyographie ist es somit erstmals möglich, die autochthone Rückenmuskulatur 
gleichzeitig in ihrem metabolischen und elektrophysiologischen Ermüdungs- und 
Erholungsverhalten zu studieren. Damit ist der zukünftigen Forschung ein Instrumentarium an 
die Hand gegeben worden, welches bisher nie da gewesene Möglichkeiten zum Aufdecken 
von zentralen und peripheren Mechanismen im Ermüdungsprozess der tiefen 
Rückenmuskulatur bietet, um die Pathomechanismen des unspezifischen chronischen 
Rückenschmerzes weiter zu präzisieren und derartige Erkenntnisse in Präventions- und 
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Das unspezifische Symptom Rückenschmerz gehört in der westlichen Zivilisation zu den häu-
figsten Ursachen für Arztbesuche (Pfingsten 2004, Göbel 2001). Der Anteil der Rücken-
schmerzpatienten beträgt in allgemeinmedizinischen Praxen 14% und in orthopädischen Pra-
xen 40% (Ministerium für Arbeit, Gesundheit und Soziales des Landes NRW). Die Rezidivra-
te liegt bei 70% und es besteht eine Tendenz zu längeren und intensiven Schmerzperioden 
(Greitemann und Dibbelt 2004). Laut einer AOK Statistik werden für Diagnostik und Behand-
lung pro Jahr 5 Mrd. € ausgegeben. Auf 10 000 Mitglieder kommen 1229 AU-Fälle mit 
durchschnittlich 16,3 Arbeitstagen. Der damit verbundene Ausfall von Wertschöpfung verur-
sacht gemeinsam mit Frühberentungen wegen Rückenproblemen noch einmal indirekte Kos-
ten von schätzungsweise 18 Mrd. € jährlich (Krankheitsartenstatistik 2003). 
In der großen Mehrheit der Fälle handelt es sich um chronische unspezifische Rückenschmer-
zen im Lendenbereich (Lühmann et al. 2003), die im internationalen Sprachgebrauch als ‚Low 
back pain’ bezeichnet werden (Conradi und Riede 1996). In der bildgebenden Diagnostik ist 
bei unspezifischen Rückenschmerzen kein pathomorphologisches Korrelat für die Beschwer-
den nachzuweisen (Van Tulder et al. 1997). Das Fehlen struktureller Läsionen rückt funktio-
nelle Aspekte in den Mittelpunkt des Interesses bei der Suche nach Ursachen und daraus fol-
genden Therapie- und Präventionsmöglichkeiten. Im Fokus steht dabei die autochthone Rü-
ckenmuskulatur, deren hervorragende Rolle innerhalb des stabilisierenden Systems der Wir-
belsäule durch mehrere Autoren nachdrücklich unterstrichen wird (Bergmark 1989, Janda 
1996, Comerford und Mottram 2001 a und b, Sahrmann 2002, Panjabi 2003). Vor allem ihre 
tiefen Schichten stellen das Bewegungssegment in der neutralen Zone ein und gewährleisten 
einen ökonomischen Umgang mit der Belastung (O’Sullivan 2000). Können die tiefen Rü-
ckenmuskeln dieser Funktion nicht mehr nachkommen, werden passive Strukturen mehrbe- 
bzw. überlastet. Es drohen Verletzungen oder vorzeitiger Verschleiß (Ashton-Miller und 
Schultz 1991, Panjabi 1992, O’Sullivan et al. 1995). Personen mit einer geringeren Wider-
standsfähigkeit der tiefen Rückenmuskeln gegenüber ermüdenden Beanspruchungen besitzen 
eine höhere Wahrscheinlichkeit, später an unspezifischen tiefen Rückenschmerzen zu erkran-
ken (Biering-Sørensen 1984, Kankaanpää et al. 1998). Rückenschulprogramme zur Verbesse-
rung der  Ausdauerleistungsfähigkeit der Wirbelsäule-stabilisierenden Muskulatur konnten in 
Studien ihre Wirksamkeit jedoch nicht belegen (Lühnemann et al. 1998). Vermutlich trägt 
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eine Konditionierung nach den üblichen leistungsphysiologischen Trainingsmethoden der 
Wirkungsweise tiefer Rückenmuskeln zu wenig Rechnung. Dies zeigen andere Ansätze mit 
einem Propriozeptionstraining (Streicher 2005). Daher wurde von den Autoren der Studien 
ein Forschungsbedarf hinsichtlich des Ermüdungsverhaltens der tiefen Rückenmuskulatur 
konstatiert (Lühnemann et al. 1998, Airaksinen et al. 2005).  
In diesem Zusammenhang wird interessant, in welchem Maße muskuläre/metabolische Ermü-
dungsprozesse überhaupt den beanspruchungsbedingten Leistungsabfall bedingen (Vester-
gaard-Poulsen et al. 1992). Untersuchungen von Maassen (2004) legen nahe, dass bisher die 
Rolle der Azidose bzw. die Bedeutung des Energiestoffwechsels überschätzt wurde. Für ihn 
ist die Frage, ob der Leistungsabfall überhaupt durch muskuläre Ermüdung zustande kommt 
oder zentrale Ermüdungsprozesse bereits vorher den Abbruch der Belastung erzwingen, noch 
völlig offen. Es finden sich immer mehr Hinweise, dass der Grad an Widerstandfähigkeit ge-
genüber Ermüdung maßgeblich von der Fähigkeit des Zentralnervensystems beeinflusst wird, 
eine gegebene Belastung so auf die verschiedenen motorischen Einheiten zu verteilten, dass 
durch eine asynchrone Aktivierungsstrategie längere Mikroregenerationsphasen und damit 
geringere Belastungsfrequenzen pro motorische Einheit ergeben (Adams et al. 1993a und b, 
Tidow 1999) 
Mit der Oberflächen-Elektromyographie steht ein etabliertes Messverfahren  zur Verfügung, 
mit dem das Ermüdungsverhaltens über den Aktivierungsgrades des neuromuskulären Sys-
tems beurteilt werden kann (Engelhardt und Freiwald 1997).  
Komplizierter gestaltet sich die Untersuchung der metabolischen Situation. In der sportmedi-
zinischen Leistungsdiagnostik werden Ausdauerleistungen mit Laktatleistungskurven (Holl-
mann und Hetinger 1990, Stegemann 1991) und Untersuchungen der Sauerstoffkinetik mittels 
Spiroergometrie (Basset und Howley 2000) untersucht. Die Beanspruchung der Wirbelsäule-
stabilisierenden Muskulatur bei der Realisierung der Stützmotorik unterscheidet sich jedoch 
grundlegend von dem Beanspruchungsprofil eines leichtathletischen Ausdauerlaufs und kann 
folglich nicht mit deren Messmethodik erfasst werden. Es sind verhältnismäßig geringe Mus-
kelmassen aktiv und es ist von einer Dauerbeanspruchung mit einem hohen Anteil an isomet-
rischer Kontraktionsform auszugehen. Bereits bei mittlerer Intensität muss von einem anaero-
ben Metabolismus ausgegangen werden, da der intramuskuläre Druck eine Kompression der 
Kapillaren bewirkt, wodurch anaerobe Prozesse zunehmend an Bedeutung gewinnen (Roh-
mert 1962, Tidow 1999). Valide und präzise Messverfahren zur Quantifizierung der anaero-
ben Leistungsfähigkeit fehlen jedoch nahezu. Die biochemisch komplex vernetzte Energie-
freisetzung mit unterschiedlichen Zeitkonstanten der Energieflüsse aus Kreatinphosphat, an-
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aerober Glykolyse und oxidativer Phosphorylierung werden hierfür als Gründe angeführt. 
Ferner gilt es, die Kapazitäten des präformierten ATP und Kreatinphosphat sowie den maxi-
mal tolerierten Laktatspiegel in der Arbeitsmuskulatur zu beachten. Die Analyse blutchemi-
scher Parameter spiegelt die Dynamik der energetischen Prozesse in der beanspruchten Mus-
kulatur nicht wider. Deshalb werden derzeit anaerobe Beanspruchungen vornehmlich über die 
physikalische Bestimmung der Leistung (Watt) bzw. Energie (Joul) in Relation zum ATP-
Umsatz quantifiziert (Jeschke und Lorenz 2002). Diese Verfahren, z.B. nach dem ‚Critical-
Power’-Konzept (Monod und Scherrer 1965), kennzeichnen die Leistung des Gesamtorga-
nismus, nicht aber die spezifische metabolische Situation der  arbeitenden Muskulatur.  
Die 31P-NMR-Spektroskopie kann über die belastungsinduzierten Veränderungen der intra-
muskulären Mengen an energiereichen Phosphaten den anaeroben Stoffwechsel teilweise ab-
bilden. Zwar wurde eine Reihe von Untersuchungen mit diesem Messverfahren vorgelegt, 
eine Quantifizierung der Leistungsfähigkeit auf der Basis der Veränderungen der energierei-
chen Phosphate fand jedoch nicht statt. Untersuchungen der Rückenmuskulatur stehen noch 
gänzlich aus, sind aber Voraussetzung zur Diagnostik von Pathologien in der lokalen anaero-
ben Ausdauerleistungsfähigkeit. 
 
In jüngster Zeit sind einige Untersuchungen mit simultaner Anwendung von 31P- NMR- 
Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie durchgeführt worden. Damit konnten 
erstmals intrazellulär in vivo die Kardinalparameter des Energiestoffwechsels kontinuierlich 
vom Belastungsbeginn bis in die Regenerationsphase erfasst und zeitgleich Veränderungen 
elektrophysiologischer Vorgänge an den entsprechenden motorischen Einheiten aufgezeichnet 
wurden. Hierbei zeigte sich, dass auch andere Mechanismen als Laktat- und Protonenakkumu-
lation für Veränderungen elektromyographischer Kenngrößen der Ermüdung verantwortlich 
sein müssen (Vestergaard-Poulsen et al. 1995).  
 
In Anbetracht des bisher Dargelegten wurde es als lohnenswert erachtet, die Musculi multifidi 
repräsentativ für die tiefe Rückenmuskulatur, die sich hinsichtlich Embryologie, Innervation, 
Funktionsweise und Faserzusammensetzung von anderen Skelettmuskeln unterscheiden 
(Benninghoff 1997, Kushmerick 1995, Fischer und Schilling 2004) und von enormer Bedeu-
tung für die segmentale Stabilität der Wirbelsäule sind (Van Dieën 2002), in ihrem Ermü-
dungs- und Erholungsverhalten genauer zu studieren. 
Deshalb widmet sich die vorliegenden Arbeit der Entwicklung eines Untersuchungsverfah-
rens, das es erlaubt, die metabolischen und elektrophysiologischen Ermüdungsvorgänge des 
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M. multifidus lumborum während eines standardisierten Testes (Sørensen-Test) zur Beurtei-
lung der isometrischen Ausdauerleistungsfähigkeit der tiefen Rückenmuskulatur mittels si-
multaner 31P- NMR- Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie zu untersuchen. Die-
ses kombinierte Verfahren wurde bisher nur bei sehr wenigen Muskeln des Bewegungssys-
tems angewandt, im Bereich der tiefen Rückenmuskeln überhaupt noch nicht. Aber gerade 
hierdurch werden weitere Hinweise erhofft, die gezielte Einblicke in die Dynamik und mögli-
cherweise auch die individuellen Spezifika von Ermüdungsprozessen in der Rückenmuskula-
tur geben und unter Umständen in Empfehlungen zu präventiven Maßnahmen zur Verhinde-
rung von unspezifischen chronischen Rückenschmerzen münden bzw. zur Optimierung von 
therapeutischen Maßnahmen führen könnten. 
 
 
1.2 Anatomisch physiologische Aspekte unspezifischer tiefer Rücken-
 schmerzen (Low Back Pain) 
 
1.2.1  Stabilität  
Die Stabilität eines Gelenkes ist ein dynamischer Prozess. Je nach funktioneller Anforderung 
müssen statische Positionen und kontrollierte dynamische Bewegungen ermöglicht werden 
Hodges (2004c). Hierzu ist ein komplexes Zusammenwirken der anatomischen Strukturen er-
forderlich, die White und Panjabi (1990) in einem Modell aus drei Subsystemen beschreiben: 
das passive Subsystem mit spezifisch geformten knöchernen Gelenkpartner und dem Kapsel-
Band-Apparat, das aktiven Subsystem mit der Muskulatur und  das neurale Subsystem beste-
hend aus zentralem und peripherem Nervensystem mit seinen Propriozeptoren in Muskeln, 
Sehnen, Bändern und Haut, das über Closed-loop bzw. Open-loop Mechanismen die gelenksta-
bilisierende Muskulatur motorisch steuert.  
Zur Beschreibung der positionsabhängigen stabilisierenden Prozesse werden die Begriffe der 
neutralen und elastischen Zone definiert. Die neutrale Zone liegt in einem Bereich zwischen 
den Enden des Bewegungsausmaßes, wo in beiden Richtungen einer passiven Bewegung nur 
geringer Widerstand entgegenwirkt. Dieser geringe Widerstand wird von der Muskulatur er-
zeugt, die die Gelenkpartner zentriert und stabilisiert. Wird die passive Bewegung mit gleicher 
geringer Kraft weitergeführt, setzen muskuläre Schutzspannung und schließlich die passiven 
Strukturen am physiologischen Limit der Bewegung ein Ende. Dieser zunehmende Wider-
standsbereich kennzeichnet die elastische Zone. In der elastischen Zone sorgen zunächst die 
Vorspannung von langen Muskeln, dann aber zunehmend Kapsel-Band-Apparat sowie knö-
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cherne Strukturen  für Stabilität und Zentrierung der Gelenkpartner (O’Sullivan 2000). Infolge-
dessen werden in der elastischen Zone die passiven Strukturen stärker beansprucht. Ziel im Sin-
ne eines ökonomischen Umganges mit der Belastung ist die Einstellung des Gelenkes in der 
neutralen Zone, was wiederum nur durch spezielle muskuläre Mechanismen sichergestellt wer-
den kann.   
Innerhalb des aktiven Subsystems haben die Muskeln verschiedene Aufgaben und besitzen zur 
Wahrnehmung dieser unterschiedliche anatomische und physiologische Merkmale, auf deren 
Grundlage Bergmark (1989), später O’Sullivan (2000) und Gibbons (2001) eine funktionelle 
Einteilung der Muskeln des Achsenskelettes vornahmen. Grob lassen sich drei Funktionen der 
Muskulatur unterscheiden: die Erhaltung der segmentalen Stabilität, das Bewahren des Körper-
gleichgewichts und das Einleiten sowie Realisieren von Bewegungen. Entsprechend differen-
zierten sie lokale Stabilisatoren, globale Stabilisatoren und globale Mobilisatoren, die sich wie 
die Jahresringe eins Baumes um die osseoligamentären Strukturen des passiven Systems orga-
nisieren:  
Die innerste Schicht bilden lokale Stabilisatoren. Sie sind Teil der Stützmotorik und erhalten 
die segmentale Stabilität. Durch ihre Positionierung nahe an der Drehachse und durch ihren zur 
Bewegungsrichtung schrägen bzw. queren Faserverlauf üben sie über kurze Hebelarme eine 
Kompression auf das Gelenk aus. Gemeinsam mit der Gelenkkapsel nehmen sie Gelenkbelas-
tungen auf und schränken unerwünschte Roll-, Gleit- und Scherbewegungen ein, ohne dabei 
jedoch die primären Zielbewegungen zu behindern. Tendenziell weisen sie einen Dauertonus 
auf bzw. ihre Aktivierung geht den Mobilisatoren voraus (antizipatorisch). Dies wird durch 
kleine motorische Einheiten gewährleistet, die nach dem Henneman’ schen Rekrutierungsprin-
zip zuerst aktiviert werden. Die kleinen Motoneurone besitzen die niedrigste Erregungsschwelle 
und sprechen demzufolge bei zentralnervöser Aktivierung zuerst an. Die Entladungsfrequenz 
erreicht bis zu 30 Impulse pro Sekunde mit einer eher kontinuierlichen Tendenz. Die Aktivie-
rung ist dabei von der Bewegungsrichtung unabhängig. Lokale Stabilisatoren besitzen mit ca. 
20% der MVC ein geringes Kraftniveau über vornehmlich tonische Kontraktionen. Ein hoher 
Anteil an Typ I Fasern und die daraus resultierende Präferenz der aeroben Energiebereitstellung 
sorgen für eine hohe Ermüdungsresistenz und entsprechen diesem Anforderungsprofil.  
Dem gegenüber werden globale Mobilisatoren abhängig von der intendierten Bewegungsrich-
tung mit Beginn der Bewegung aktiviert. Sie besitzen lange Muskelfasern, überspannen mehre-
re Gelenke und liegen meist in einer gewissen Distanz zur Drehachse an der Körperoberfläche. 
Damit sind günstige Hebelverhältnisse für die Erbringung hoher Kraftleistungen gegeben. Ihre 
Aktivität kann bis zu 100% der MVC betragen. Damit sind globale Muskeln hervorragend ge-
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eignet, große Bewegungsamplituden, hohe Drehmomente und hohe Beschleunigungskräfte über 
konzentrische Kontraktionen zu entwickeln, womit sie eindeutig der Zielmotorik dienen. Die 
hohen Kraftleistungen erfordern jedoch einen hohen Typ-IIb-Faseranteil. Der enorme Energie-
bedarf und beträchtlichen Energieflussraten können nur anaerob und über kurze Beanspru-
chungszeiträume erbracht werden. Die Innervation erfolgt über große Motoneuronen mit einer 
hohen Aktivierungsschwelle und Entladungsfrequenzen bis zu 150 Impulse pro Sekunde meist 
in Form von Bursts. Dies gewährleistet, dass nur dann auf diese Muskeln zurückgegriffen wird, 
wenn die anderen Muskeln mit niedriger Aktivierungsschwelle und einer effizienteren Gestal-
tung des Energiestoffwechsels den hohen Anforderungen nicht mehr gewachsen sind. 
Dazwischen sind Muskeln angesiedelt, die als globale Stabilisatoren bezeichnet werden und 
sich in Abhängigkeit von der jeweiligen Anforderung verhalten. Sie können sowohl durch 
Kompression stabilisierend wirken als auch moderate Bewegungsfunktionen übernehmen. Eine 
wichtige Funktion liegt in der Aufrichtung gegen die Schwerkraft, weshalb auch die Bezeich-
nung „Antischwerkraftmuskeln“ Verwendung findet. Während der Stabilisation des Körper-
gleichgewichtes leisten sie bei der Orientierung, Stellung und Haltung des Körpers vor allem 
Brems- und Aufrichtungsarbeit und werden dabei vornehmlich exzentrisch und dauerhaft bean-
sprucht. Eine Mischung aus Typ-I- und Typ-IIa Fasern wird dem wechselnden Anforderungs-
profil am besten gerecht. Für die Innervation sind mittelgroße Motoneurone mit einer Entla-
dungsfrequenz von bis zu 90 Impulsen pro Sekunde verantwortlich  (Henneman et al. 1965, 
Bergmark 1989, Hodges und Richardson 1997, O’Sullivan 2000, Gibbons 2001, Janda 1996, 
Comerford und Mootram 2000, Sahrmann 2002, Rašev 2005, Tidow G und Wiemann K 1993, 
Schilling und Fischer 2005). 
 
1.2.2  Die segmentale Stabilität der Wirbelsäule  
Entsprechend der oben genannten Systematik wird das passive Subsystem der Wirbelsäule aus 
einer sich wiederholenden Grundstruktur gebildet, die erstmals von Junghans (1955) als inter-
vertebrales Bewegungssegment bezeichnet wurde. Ein Bewegungssegment besteht aus zwei 
Wirbelkörpern, die über eine Bandscheibe und zwei paarig angelegte kleine Wirbelgelenken 
miteinander in Verbindung stehen. Die knöchernen Strukturen werden durch kräftige Bänder 
gesichert. Ventral erstreckt sich über die gesamte Länge der Wirbelsäule das Lig. longitudinale 
anterius. Es verbindet die Vorderflächen der Wirbelkörper miteinander und begrenzt die Dorsal-
flexion v. a. in der LWS und im lumbosacralen Übergang. Analog verbindet das Lig. longitudi-
nale posterius die Rückflächen der benachbarten Wirbelkörper miteinander und begrenzt die 
Ventralflexion. Die Ligg. flava und interspinalia verbinden die knöchernen Strukturen der be-
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nachbarten Wirbelbögen untereinander und wirken ebenfalls der Ventralflexion entgegen (Ben-
ninghoff et al. 1997). 
Die segmentale Kontrolle der Translations- und Rotationskräfte in Neutralstellung übernehmen 
die lokalen Stabilisatoren entweder direkt durch Kompression des Segmentes oder indirekt über 
die Erhöhung des intraabdominellen Druckes bzw. Dynamisierung der Fascia thoracolumbalis 
(Hides et al. 1996, Comerford und Mottram 2001, Barker et al. 2006). Hierzu zählen: tiefer Fas-
zikel des M. multifidus (Moseley et al. 2002), M. transversus abdominis (Hodges et al. 2003, 
Richardson et al. 2004), Zwerchfell (Hodges et al. 2003), Beckenboden (Hodges 2004b), hintere 
Anteile des M. psoas major und mediale Anteile des M. quadratus lumborum (Bogduk 2000). 
Diese Stabilität an der Wirbelsäule und die damit verbundene posturale Einstellung wird vor 
allem durch synergistische Aktivierung (Koaktivierung) der segmentalen Muskulatur bewerk-
stelligt (O’Sullivan 2000, Gibbons 2001, Rašev 2005, Lewit 2007, Wilder et al. 1996). Bereits 
bei vollständiger Ruhe des Körpers ist ein abgestimmter Tonus jedes einzelnen Muskels erfor-
derlich. Unter Bewegungsbedingungen müssen einige Muskelzüge gemeinsam abgestuft kont-
rahieren, während andere gleichzeitig im Tonus nachlassen müssen (Anders et al. 2007). Jede 
Änderung eines Gliedes erfordert eine ständige Nachregulation des gesamten funktionellen Sys-
tems (Tittel 1994). 
Auf der nächst höherer Ebene, der globalen Stabilisatoren, erfolgt die Kontrolle über kurze po-
lysegmentale Muskeln (M. iliocostalis, M. semispinalis) des M. erector spinae (Bergmark 1989, 
O’Sullivan 2000, Gibbons 2001, Rašev 2005). Bei einer plötzlichen Belastung reagieren globale 
Stabilisatoren sehr schnell, um die Körperhaltung bzw. die proximale Stabilität während der 
Bewegung beizubehalten.  
Die Muskeln des globalen mobilisierenden Systems verbinden das Becken mit dem Brustkorb 
in langen, kräftigen und oberflächlichen Muskelzügen. Zum globalen Mobilisatoren an der 
Wirbelsäule gehören der M. rectus abdominis (Denner 1998), M. obliquus externus et internus 
und oberflächliche Anteile des M. psoas major (Nehmet und Ohlsen 1986) sowie lange poly-
segmentale Anteile des M. erector spinae (Mm. iliocostales, Mm. longissimi) (Bergmark 1989, 
Hides 2004a).  
Aus der Summe der relativ eingeschränkten Beweglichkeit in den einzelnen Bewegungsseg-
menten in verschiedenen Etagen resultiert jedoch eine ausgeprägte Gesamtmobilität der Wirbel-
säule in allen drei Freiheitsgraden. Dabei ist sie von der aktuellen Stellung umgebender Struktu-
ren ebenso abhängig, wie von der Stellung weiter entfernter Gelenke (Bolten et al. 1998, Ben-
ninghoff 1994, Wheeler 2002). 
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In der neutralen Position tragen die passiven Strukturen am wenigsten zur Stabilität der Wirbel-
säule bei (Damiano 1993, Edmonston et al 1997, Hides et al. 1994, Panjabi 1992). Sie hielten 
lediglich einer Belastung von maximal 2 kg stand (Bergmark 1989). So besitzen die lokalen 
Muskeln die Hauptverantwortung für die Stabilität der Wirbelsäule (Cholewicki und McGill 
1996). Voraussetzung hierfür ist das korrekte Funktionieren des neuromuskulären Systems 
(Panjabi et al 1989). Subkortikale Kontrollzentren kontrollieren die komplexen Bewegungsab-
läufe, damit die Last bzw. die Belastung sinnvoll auf die ganze Muskel- und Gelenkkette ver-
teilt wird.  
 
1.2.3  Die besondere Bedeutung der Mm. multifidi 
Die Mm. multifidi sind auf der ganzen Strecke zwischen dem dritten Halswirbel und dem 
Kreuzbein zu finden. Die Ursprünge des Musculus multifidus lumborum  befinden sich an der 
dorsalen Fläche des Os sacrums bis zum Foramen sacrale quartum, an den dorsalen Christae 
iliacae und einem Teil der dorsalen Aponeurose des M. longissimus. Des Weiteren haben gut 
ausgebildete Faserzüge an den Processus mamillares ihren Ursprung. Die Insertionsstellen lie-
gen an den Wirbelkörpern und den Dornfortsätzen benachbarter Wirbelkörper. Da die Ansätze 
immer medial der Ursprünge liegen, resultiert ein schräger Faserverlauf. Ferner stehen die Mm. 
multifidi in engem Kontakt zu den Mm. semispinales bzw. sind oftmals gar mit diesen verbun-
den. Die Faserzüge sind im Lumbalbereich am stärksten ausgebildet. Je kranialer Ursprung und 
Ansatz liegen desto länger und dünner werden die Faserzüge (Papsdorf 2003). Aufgrund des 
durch Ursprünge und Ansätze vorgegebenen Faserverlaufs besitzen alle Mm. multifidi den glei-
chen nach rückwärts gerichteten Kraftvektor sowohl mit einer vertikalen als auch transversalen 
Komponente. Alle Mm. multifidi zusammen bewirken eine Extension der Wirbelsäule (Bogduk 
2000). Weiterhin neutralisieren sie ein Rotationsdrehmoment, das bei Aktivierung der Mm. 
obliqui abdominis im Zusammenhang mit Flexionsbewegungen der Wirbelsäule entsteht (Hides 
2004a). Die Hauptfunktion liegt jedoch in der segmentalen Stabilisation, da sie die einzigen 
Muskeln sind, die an jedem einzelnen Segment unabhängig agieren können (Van Dieën 2002). 
Im Lumbalbereich bewirken die nach kaudal bzw. ventrokaudal gerichteten Kraftvektoren 
(Wilke et al. 1995, Bogduk 2000) sowohl Kompressions- als auch Scherkräfte (Macintosh et al. 
1993). Ihre Aktivität ist eine Voraussetzung für die Ausführung von Streckbewegungen des 
Rückens, die durch die langen Rückenmuskeln, hauptsächlich Mm. longissimi, bewerkstelligt 
werden (Van Dieën 2002). In neutraler Position schätzt man den Beitrag der Mm. multifidi an 
der Gesamtstabilisierung des Segments auf zwei Drittel bezogen auf alle wirkenden Muskeln 
(Wilke et al. 1995).  
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Innerviert werden die Mm. multifidi von den medialen Ästen der sich außerhalb des Foramen 
intervertebrale in mediale, intermediale und laterale Äste aufspaltenden posterioren Äste der 
Spinalnerven (Bolten et al. 1998, Bogduk 2000). Die Innervation ist streng segmental, d.h., dass 
jeder Muskel, der von einem Wirbelkörper entspringt, durch die Nervenfasern innerviert wer-
den, die unterhalb dieses Wirbels das Rückenmark verlassen (Van Dieën 2002). Dabei stellt 
sich der M. multifidus nicht einheitlich dar. Innerhalb eines Muskels sind 6 Faszikel zu diffe-
renzieren (Bogduk 2000). Diese Heterogenität spiegelt sich im Innervationsmuster wider. Nur 
die tiefen Faszikel werden antizipatorisch und unabhängig von der Bewegungsrichtung akti-
viert, während in Richtung Oberfläche liegende Faszikel richtungsspezifisch und z. T. nach den 
Mobilisatoren angesteuert werden. Auch histochemisch kann die Ungleichverteilung der Faser-
typen nachgewiesen werden. Es zeigt sich im Tiermodell eine deutliche Regionalisierung mit 
Typ-I-Fasern wirbelsäulennah und eine Zunahme von Typ-IIb-Fasern in Richtung Oberfläche 
(Schilling und Fischer 2005), was sich aber nach neuesten Untersuchungen der Autoren beim 
Menschen nicht so stringent finden lässt (Scholle persönliche Mitteilung). In diesem Zusam-
menhang gewährleisten nur die tiefen Faszikel die Stabilität am Bewegungssegment. Oberfläch-
liche, längere Anteile fungieren als globale Stabilisatoren für die Einstellung der LWS-Lordose 
(Moseley et al. 2002, Hodges 2004a). Doch die Rr. dorsalis innervieren nicht nur die Mm. mul-
tifidi, sondern ebenso die kapsuloligamentären Strukturen des dazugehörigen Facettengelenkes. 
Damit entsteht ein neurophysiologischer Regelkreis von Afferenzen des Facettengelenkes und 
spinaler Umschaltung auf die Motoneurone der Mm. multifidi (Indahl et al. 1997, Holm et al. 
2002), wodurch Assoziationen zu einem weiteren Störfeld der Wirbelsäule gegeben sind.  
 
1.2.4  Instabilität 
Fehlbelastungen, Traumen oder auch Afferenzverarmung aufgrund monotoner körperlicher 
Tätigkeiten oder Inaktivität können die Funktion subkortikaler Steuerzentren der Motorik  be-
einträchtigen, infolgedessen es zu Koordinationsstörungen bzw. Muskelinhibitionen kommen 
kann. Betreffen die resultierenden Dysfunktionen lokale Stabilisatoren sind sehr oft musku-
loskelettale Schmerzen die Folge (Bolten et al. 1998, Wheeler 2002, Rašev 2005, Hides 1994 
und 1995, Hodges und Richardson 1996). 
Segmentale Instabilität ist das Unvermögen des stabilisierenden Systems der Wirbelsäule, die 
neutrale Zone eines Bewegungssegmentes innerhalb seiner physiologischen Grenzen zu halten 
(Panjabi 1997). Mit der Betonung der neutralen Zone wird das Problem der auf den Bewe-
gungsbeginn und damit auf die Bedeutung der Muskulatur gelegt. Denn bei anhaltender Fehl-
steuerung oder Inhibition lokaler Stabilisatoren versagt die Feinjustierung des Segments in der 
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neutralen Zone, wodurch das Segment instabil und damit anfällig gegenüber weiteren Verlet-
zungen wird. Ferner gilt die tiefe Rückenmuskulatur als das regulative Moment bei der Ab-
stimmung spinaler Mechanismen (Gracovetsky et al. 1985) im Zusammenspiel mit anderen 
Stabilisatoren wie M. biceps femoris, M. gluteus maximus (Mc Keon et al. 2006) und M. trans-
versus abdominis (Hodges und Richardson 1996).  
Die segmentale Instabilität steht häufig am Anfang einer Kaskade chronisch degenerativer 
muskuloskelettaler Veränderungen der Wirbelsäule (Ashton-Miller und Schultz 1991, Panjabi 
1992, O’Sullivan et al. 1995). Das Auftreten von Schmerzen bei abnormalen Bewegungsmus-
tern und biomechanischen Bedingungen bei Wirbelsäulenbewegungen resultiert aus dem rei-
chen Besatz an Nozizeptoren aller Rückenstrukturen (Schaible 2003). 
 
1.3  Aspekte des Energiestoffwechsels während der Muskeltätigkeit 
 
Neben seiner herausragenden Funktion als Phosphatdonator bei vielen energieabhängigen 
Reaktionen und Vorgängen in allen lebenden Zellen ist ATP die „Aktionssubstanz des Mus-
kels“(Jakubke und Jeschkeit 1980). 
ATP wird unter der Miteinwirkung von Wasser und dem Enzym ATPase nach folgender 
chemischen Gleichung gespalten.  
 
 
         Aus Robergs und Amann (2003) 
 
Das Sauerstoffatom bindet am terminalen Phosphat des ADP und die Hydroxylgruppe am 
anorganischen freien Phosphat (Pi). Wegen des niedrigen pK-Wertes des verbleibenden Sau-
erstoffatoms wird im physiologischen pH ein Proton freigesetzt. Unter Steady-state-
Bedingungen können alle Reaktionsprodukte wieder verwendet werden. ADP dient als Sub-
strat in der oxidativen Phosphorylierung und der Kreatinkinasereaktion. Pi ist Substrat für die 
Glykogenolyse, die Glykolyse und oxidativen Phosphorylierung (Robergs und Amann 2003).  
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Die hydrolytische Spaltung erbringt eine Freie Energie von rund 30,5 kJ pro mol ATP. Dieser 
hohe Energiebetrag resultiert aus der engen Nachbarschaft von vier negativen Ladungen im 
Bereich einer jeden Phosphatgruppe, die eine gegenseitig starke Coulomb’sche Abstoßung 
hervorrufen. Die hydrolytische Abspaltung eines Phoshatrestes hebt diese innermolekulare 
Spannung teilweise auf und setzt dabei diese Energie frei (Karlson 1994, Marées 2002), die 
wiederum sterische Veränderungen am Myosinköpfchen herbeiführen. 
Das in der Nähe der kontraktilen Elemente gespeicherte ATP liegt in einer Konzentration von 
ca. 6 mmol/kg Muskelfeuchtmasse vor (Edwards et al. 1982). Dies reicht lediglich für zwei 
bis drei maximale Muskelkontraktionen und entspricht einer Arbeitsdauer von 1-2 Sekunden 
bei starker körperlicher Beanspruchung (Heck und Schulz 2002, Marées 2002). 
Die energiereichen Phospate ATP, ADP und AMP liegen intrazellulär in einem Mengever-
hältnis zu etwa 1000:100:10 vor. Zusätzlich ist ein Großteil des ADP gebunden und somit 
inaktiv. Deshalb führen bereits verhältnismäßig kleine ATP-Abnahmen zu einem überpropor-
tionalen Anstieg an freiem ADP. Dies wiederum ist der Stimulus für die Energiefreisetzung 
aus anderen Energieträgern (Newsholm und Leech 1983, Hansford 1980). Eine Einzelzu-
ckung läuft in ca. 100 ms ab. Das dabei gespaltene ATP ist nach 30 ms resynthetisiert (Küch-
ler 1983). Die Resynthese des ATP aus ADP und Pi vollzieht sich prinzipiell auf drei Wegen: 
anaerob alactacid, anaerob lactacid oder aerob.  
Der aerobe Weg der Energiebereitstellung erfolgt durch die biologische Oxidation von Glu-
cose, Fettsäuren und in Ausnahmefällen von Proteinen. Sie läuft in drei Stufen ab. In der ers-
ten Stufe werden die Makromoleküle Glukose (Glykolyse) und Fette (Betaoxidation) in kleine 
Bruchstücke mit einer Länge von 2 Kohlenstoffatomen mit der chemischen Struktur des Es-
sigsäurerestes (Acetyl-) zerlegt. In der zweiten Stufe erfolgt zur weiteren Verarbeitung der 
Bruchstücke eine Aktivierung durch das Coenzym A. Das entstandene Acetyl-CoA schleust 
daraufhin den Acetyl-Rest in den Zitratzyklus ein. Im Zitratzyklus wird der Acetyl-Rest in 
zwei Moleküle CO2 oxidiert und der heraus gelöste Wasserstoff vom Carrier (NAD+ bzw. 
FAD) aufgenommen. Die Carrier übertragen den Wasserstoff auf Enzyme der Atmungskette, 
die sich der inneren Mitochondrienmembran befinden. In der nun ablaufenden dritten Stufe 
der aeroben Phosphorylierung werden schrittweise dem Wasserstoff die Elektronen entzogen 
und diese schließlich auf den Sauerstoff unter Bildung von Wasser übertragen. Die gleichzei-
tig entstehenden Protonen werden in den Intermembranraum freigesetzt, wodurch sich ein 
Protonengradient über die innere Mitochondrienmembran ausbildet. Diese protonenmotori-
sche Kraft treibt die Protonen in den Matrixraum zurück. Der Rückstrom der Protonen wird 
durch die ATP-Synthase schließlich für die Resynthese des ATP aus ADP und Pi genutzt. 
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Die Zerlegung von Glukose (Gykolyse) in kleinere Bruchstücke führt zu einer Senkung des 
Energieniveaus des Moleküls, die zur Bildung von ATP genutzt wird (Substratkettenphospho-
rylierung). Pro eingesetztes Glukosemolekül entstehen bis zur Bildung des Endprodukts der 
Glykolyse, dem Pyruvat, zwei mit Wasserstoff beladene Carrier (NADH/H+) und zwei Mole-
küle ATP. Unter homöostatischer Energiestoffwechsellage wird das Pyruvat unter Bildung 
eines Acetyl-Restes und CO2 dekarboxyliert, der Acetyl-Rest  als Acetyl-CoA der zweiten 
Stufe der oxidativen Phosphorylierung zugeführt. Sind die aktuellen Kapazitäten des aeroben 
Weges ausgelastet, kommt es bei forcierter Glykolyse zum Stau von NADH/H+ und Pyruvat 
und damit zum Stocken der Reaktionen. Das Enzym Laktatdehydrogenase kann den Wasser-
stoff auf das Pyruvat übertragen. Es entsteht Milchsäure und NAD. Durch den Entzug der 
Endprodukte aus der Reaktionskette der Glykolyse können die Reaktionen weiterlaufen und 
ATP ohne Sauerstoff (anaerob) unter Bildung von Laktat (laktazid) entstehen. 
Ein gänzlich anderer Weg der ATP-Resynthese ist die anaerobe alaktazide Form der Ener-
giebereitstellung. Vom intrazellulären Phosphatspeicher Kreatinphosphat (PCr) katalysiert das 
Enzym Kreatinkinase in der so genannten Lohmann-Reaktion die Übertragung des Phosphat-
restes von PCr auf ADP. Es entsteht hierbei ATP, ohne dass Sauerstoff benötigt und Laktat 
gebildet wird (Stryer 1996). 
Die verschiedenen Prozesse des Energiestoffwechsels laufen immer gleichzeitig ab. Der Bei-
trag jedes einzelnen Weges am Gesamtenergiestoffwechsel ist von der Höhe der zu erbrin-
genden Leistung und der Dauer der Beanspruchung abhängig (Dickhuth 2000) und wird ent-
scheidend von Rekrutierungsmuster beeinflusst (Kushmerick 1995). 
 
 
1.4  Oberflächen-Elektromyographie (OEMG) 
 
Die Oberflächen-Elektromyographie ist das Messverfahren der Wahl zur Beurteilung des Ak-
tivierungsgrades des neuromuskulären Systems (Engelhardt und Freiwald 1997).  
Bei ausreichender Reizstärke lösen Nervenimpulse des Alpha-Motoneurons eine kurzzeitige 
Spannungsumkehr an den ruhenden, erregbaren Muskelfasermembranen aus, die zur motori-
schen Einheit dazugehören.  Dies führt zu einer Aktionspotentialfolge, die schließlich über die 
elektromechanische Koppelung die eigentliche Muskelkontraktion bewirkt (Laurig 1983, 
Enoka 1994). Die elektrophysiologischen Vorgänge an einer Muskelfaser sind bei der Fortlei-
tung der Erregung mit einem elektrischen Dipol in einem Volumenleiter vergleichbar. Im 
Moment des Auslösens eines Aktionspotentials entsteht eine 1-3 mm2 große Depolarisations-
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zone, die sich mit einer Geschwindigkeit von 2-6 m/s entlang der Muskelfaser ausbreitet (Win-
ter 1990, Pfeifer et. al. 2003). Die Potentialänderungen können mittels auf der Haut aufge-
klebter Elektroden registriert werden. 
Die zentralnervöse Regulation der Muskelkraft erfolgt über die Rekrutierung, Änderung der 
Erregungsrate (Fuglsang-Frederiksen und Ronager 1988) und Synchronisation motorischer 
Einheiten (Bigland-Ritchie et al. 1981). Diese Mechanismen beeinflussen das Signalverhalten 
des EMG spezifisch. Die an der Oberfläche registrierte elektrische Aktivität (Rohsignal) setzt 
sich aus der additiven Überlagerung der einzelnen Aktionspotentiale aller aktiven motori-
schen Einheiten zusammen, die sich unter dem Ableitareal der Elektroden befinden.  
Durch das zeitliche Zusammenfallen mehrerer einzelner Aktionspotentiale von unterschiedli-
chen motorischen Einheiten erhöht sich die Amplitude des Signals. Somit gibt die Höhe der 
Amplitude Hinweise auf die Anzahl der aktiven motorischen Einheiten. Weiterhin findet jede 
einzelne Frequenz aller mit einer unterschiedlichen Erregungsrate aktiven motorischen Ein-
heiten Eingang in das Signal. Das so entstandene Frequenzspektrum weist dann in der Regel 
Frequenzanteile von 20 bis 500 Hz auf (Scholle et al. 1992, Schumann et al. 1992). Somit 
stellt das EMG das Interferenzmuster eines extrazellulär abgeleiteten Summensignals dar.  
Bevor EMG-Daten beurteilt werden können, sind weitere Schritte erforderlich. Das Rohsignal 
weist Spannungsdifferenzen im V-Bereich auf, was eine Verstärkung um den Faktor 200 bis 
500 erforderlich macht. Hochauflösende Analyseverfahren mit komplizierten Algorithmen 
können nur mit entsprechender Rechentechnik vollzogen werden. Deshalb muss das analoge 
EMG-Signal digitalisiert werden (Seibt und Bradl 2002). Nach Vollgleichrichtung und Glät-
tung des EMG-Signals wird zur Berechnung des Frequenzgehaltes eine Fast-Fourier-
Transformation (FFT) durchgeführt. Danach können Einzelfrequenzen analysiert und über 
einen bestimmten Frequenzbereich das Totale Frequenz-Leistungsspektrum (Total Power 
Spectrum) berechnet werden. Ein wichtiger Frequenzanalyseparameter ist die Mittlere Fre-
quenz (Mean Frequency), die das mathematische Mittel der Spektrumskurve darstellt. Weiter 
sind die Totale Leistung, welche durch das Flächenintegral unter der Kurve bildet wird und 
die Median-Frequenz, die diese Fläche in zwei Hälften teilt, zu nennen (Basmajian und De-





1.5  Die  31P- NMR- Spektroskopie 
 
1.5.1  Allgemeine Anmerkungen 
Die Magnetresonanzspektroskopie wurde Mitte des vergangenen Jahrhunderts in der Chemie 
als analytisches Verfahren zur Aufdeckung molekularer Strukturen und dynamischer Vorgän-
ge bei chemischen Verbindungen entwickelt (Bloch et al. 1946, Purcell et al. 1946). Mit ihr 
lässt sich die Dynamik von Teilaspekten der Stoffwechselprozesse im Organismus in vivo 
untersuchen. 
Mit einem in der radiologischen Diagnostik zur Erzeugung von Schnittbildern üblichen 
Kernspintomographen lassen sich bei entsprechender Soft- und Hardwareausstattung auch 
Magnetresonanzspektroskopien durchführen, da hierfür dasselbe physikalische Prinzip zur 
Generierung von Daten genutzt wird.  
 
1.5.2  Ausgewählte physikalischen Grundlagen der Magnet-Resonanz-Spektroskopie 
 (engl. nuclear magnetic resonance; NMR) 
Die Grundlage der Magnet-Resonanz-Spektroskopie (engl. nuclear magnetic resonance; 
NMR) ist der Kernmagnetismus. Sowohl Protonen als auch Neutronen besitzen einen Eigen-
drehimpuls (Spin). Aufgrund der elektrischen Ladung des Protons sowie der inhomogenen 
Ladungsverteilung im Neutron ist mit dieser Drehbewegung auch ein magnetisches Moment 
verbunden. In Atomkernen mit einer ungeraden Protonen- oder Neutronenzahl wie 1H, 13C, 
14N, 23Na, 31P addieren sich die Drehimpulse der Kernbausteine zu einen Kerndrehimpuls 
(Kernspin) und deren magnetische Momente zu einem magnetisches Kernmoment.Im feld-
freien Raum sind die Rotationsachsen dieser Atomkerne, dem Prinzip der maximalen Entro-
pie folgend und im Wesentlichen durch den Einfluss der Temperatur hervorgerufen, beliebig 
und ungeordnet im Raum verteilt. Die magnetischen Einzelmomente der Kerne heben sich 
gegenseitig auf, so dass der resultierende Magnetisierungsvektor gleich Null ist (Abragam 
1961, Köchli und Marincek 1994, Dössel 2000, Rzanny persönliche Mitteilung).  
Beim Anlegen eines äußeren statischen Magnetfeldes B0, dessen  Richtung als z-Achse defi-
niert ist, richten sich die Spins in positiver Richtung (parallel) oder negativer Richtung (anti-
parallel) zur Feldrichtung von B0 aus. Hierbei kommt es zu einer Aufspaltung des Energieni-
veaus (Kern-Zeeman-Effekt), wobei die parallele Ausrichtung energetisch niedriger und die 
antiparallele Ausrichtung energetisch höher liegt als der Energiezustand ohne äußeres Mag-
netfeld. Im Besetzungsverhältnis der beiden möglichen Zustände stellt sich ein Gleichgewicht 
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ein, das durch die Feldstärke und die Temperatur bestimmt wird und die energieärmere paral-
lele Ausrichtung geringfügig bevorzugt. Die Summe aller magnetischen Kernmomente, so-
wohl in paralleler als auch in antiparalleler Richtung bildet die Gesamtmagnetisierung. Der im 
Gleichgewichtszustand vorliegende geringe Überschuss in paralleler Ausrichtung bewirkt 
eine geringe Nettomagnetisierung in z-Richtung (Längsmagnetisierung) (Jungbauer 2000, 
Möller 2002, Rzanny persönliche Mitteilung). Aufgrund der Wirkung des Eigendrehmoments 
(Kernspin) und des Drehmoment für die Ausrichtung parallel zum äußeren Magnetfeld führen 
die Kerne eine Kreiselbewegung um die Feldlinien des äußeren Magnetfeldes aus, welche als 
Präzessionsbewegung bezeichnet wird. Diese Präzessionsbewegung besitzt eine für jede 
Kernart spezifische (Larmor-)Frequenz welche proportional zur magnetischen Flussdichte des 
äußeren Magnetfeldes ansteigt (Roth 1984),  
 
1.5.3  Die Anregung 
Durch Wechselwirkung mit fluktuierenden magnetischen Wechselfeldern können Übergänge 
zwischen beiden Zuständen induziert werden, die mit der Aufnahme bzw. Abgabe von Ener-
gie verbunden sind. Werden mittels einer Hochfrequenzspule elektromagnetische Wechselfel-
der eingestrahlt, wirkt ein zusätzliches zeitlich veränderliches Magnetfeld B1 auf die Kerne. 
Rotiert das B1-Feld in der gleichen Kreisfrequenz wie die Larmorfrequenz, erfahren die 
Kernspins ein zusätzliches Drehmoment (Kernspinresananz), durch welches die Gesamtmag-
netisierung auf einer spiralförmigen Bahn aus der Gleichgewichtslage ausgelenkt wird. Durch 
die Wirkung des Magnetfeldes auf die magnetischen Kernmomente werden Übergänge indu-
ziert, die einerseits zum Abbau des Überschusses an Paralleleinstellung führen und anderer-
seits die Präzessionsbewegungen der Spins synchronisieren. Es entsteht ein Überschuss an 
Spins, die zur selben Zeit in gleicher Richtung, das heißt mit einer einheitlichen Phase, ausge-
lenkt ist.   
Es resultiert ein Nichtgleichgewichtszustand. Die longitudinale Komponente des Gesamtmag-
netisierungsvektors nimmt ab und die transversale zu (Quermagnetisierung). Der rotierende 
transversale Magnetisierungvektor induziert in der Detektorspule eine Spannung und kann 
somit detektiert werden. Der elektromagnetische HF-Impuls sollte hierbei senkrecht zur B0-
Richtung eingestrahlt werden, um eine möglichst große, für eine Auslenkung der Gesamt-
magnetisierung erforderliche senkrecht zum B0-Feld gerichtete B1-Komponente zu erzeugen. 
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1.5.4  Die Relaxation 
Nach dem Abschalten der HF-Impulse führen Wechselwirkungen mit der Umgebung dazu, 
dass das Spinsystem, die Phasenkohärenz verliert und in die thermische Gleichgewichtslage 
von paralleler bzw. antiparalleler Ausrichtung zu B0 zurückkehrt. Die Rückkehr in den 
Gleichgewichtszustand wird als Relaxation bezeichnet. Hierbei werden zwei Prozesse zu un-
terschieden. Molekulare Bewegungsprozesse benachbarter Teilchen (Umgebungsgitter) mit 
einem magnetischen Dipolmoment erzeugen lokal am Kernort magnetische Wechselfelder, 
die, wenn sie im Bereich der Resonanzfrequenz liegen, ebenfalls Übergänge induzieren. Diese 
Wechselwirkung der Kernspins mit dem Gitter der Umgebungsmoleküle erfolgt unter Ener-
gieaustausch und führt zur Wiedereinstellung des thermischen Gleichgewichts beziehungs-
weise zur Wiederherstellung der Gesamtmagnetisierung vor Einstrahlung des HF-Pulses. Da 
dieser Prozess einen exponetiellen Verlauf zeigt, kann er durch eine einzige Zeitkonstante 
charakterisiert werden, die als Spin-Gitter-Relaxationszeit oder T1 bezeichnet wird und an-
gibt, welcher Zeit benötigt wird, bis die Gesamtmagnetisierung nach vollständiger Auslen-
kung in die Transversaleben (90°-Puls) auf einen Wert von (1-e-1) der Ausgangsmagnetisie-
rung anzuwachsen (Möller 2002, Rzanny persönliche Mitteilung).  
Nach Abschalten des HF-Impulses lassen lokale Magnetfeldinhomogenitäten die anfangs ein-
heitlich in Phase präzedierenden Spins rasch außer Phase geraten. Der Zeitkonstante der ex-
ponentiell voranschreitenden Dephasierung wird durch eine Zeitkonstante, der T2*-Zeit wie-
dergegeben. Sie gibt an, nach welcher Zeit die Transversalmagnetisierung auf den Wert von e-
1 der Ausgangsmagnetisierung gefallen ist. Die Wechselwirkung mit anderen Spins (Spin-
Spin-Relaxation) sowie die Spin-Gitter-Relaxation führen darüber hinaus zur irreversiblen 
Abnahme der transversalen Magnetisierung. Die zugehörige Zeitkonstante wird mit T2 be-
schrieben. Da sowohl irreversible als auch reversible Prozesse zum Verlust der Phasenkohä-
renz beitragen ist die T2*-Zeit kürzer oder gleich der T2-Zeit (Möller 2002, Rzanny persönli-
che Mitteilung). 
 
1.5.5  Der Freie Induktionsabfall (FID) 
Der Zerfall der transversalen Magnetisierung und der Verlust der Phasenkohärenz aufgrund 
der T2*-Relaxation führt zu einem zunehmenden Signalabfall, da nur die transversale Kom-
ponente eine Spannung in der Detektorspule induzieren und somit detektiert werden kann. 
Dieser Vorgang wird als „Freier Induktionsabfall“ (engl.: free induction decay FID) bezeich-
net wird (Möller 2002).  
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Der Kohärenzverlust durch reversible Wechselwirkungen kann durch das Einstrahlen eines 
180° Pulses kompensiert werden. Dieser spiegelt die Spins in der Transversalebene an der x-
Achse und erzeugt nach Ablauf einer bestimmten Zeit (Echozeit, TE) einen als Spinecho be-
zeichneten Signalanstieg. Schneller präzidierende Spins mit einer geringfügig erhöhten Kreis-
frequenz weisen mit zunehmender Zeitdauer nach Anregung durch den HF-Puls (TE/2) eine 
positive Phasendifferenz gegenüber den Spins der Referenzfrequenz auf. Nach der Spiegelung 
durch den 180° Puls zeigen diese Spins eine negative Phasendifferenz. Langsamer präzessie-
rende Spins mit einer negativen Phasendifferenz vor dem 180° Puls zeigen nach Einstrahlung 
des 180° Pulses eine positive Phasendifferenz. Da die Unterschiede der Kreisfrequenz erhal-
ten bleiben, nehmen die positiven und negativen Phasendifferenzen nach dem 180° Puls in 
gleicher Weise wieder ab bis alle Spins nach Ablauf eines weiteren Zeitintervalls TE/2 wieder 
eine einheitliche Phase aufweisen.  
Der hiermit verbundene Signalanstieg wird als Spinecho bezeichnet. Ein wesentlicher Nach-
teil der Nutzung von Spinechos ist jedoch die für den 180° Puls benötigte Zeitdauer. Bei sehr 
kurzen T2-Zeiten, wie bei der 31P-MRS, ist  der Signalverlust durch T2-Relaxation höher als 
der Signalgewinn durch Kompensation der T2*-Relaxation, so dass es günstiger ist das FID-
Signal zu messen (Möller 2002, Rzanny persönliche Mitteilung). 
 
1.5.6  Suszeptibilität und Suszeptibilitätsartefakte 
Die Suszeptibilität ist eine physikalische Größe, die das Verhalten von Materialien unter dem 
Einfluss äußerer Felder charakterisiert. Wenn Materie in ein Magnetfeld gebracht wird, ändert 
sich meist die Stärke des Feldes.  Bedingt wird dies durch die im Material erzeugte oder be-
reits vorhandene Magnetisierung. Das Verhältnis zwischen der Magnetisierung M und dem 
äußeren Feld H wird als magnetische Suszeptibilität  bezeichnet. In Abhängigkeit der Art der 
eingebrachten Materialien wird das ursprüngliche Feld entweder abgeschwächt oder verstärkt 
(Lenz 2004). Bereiche unterschiedlicher Suszeptibilität weisen unterschiedliche Resonanzfre-
quenzen auf. Die damit verbundene T2*-Realaxation kann zu einer starken Signalabschwä-
chungen in Bereichen mit starken Suszeptibilitätsunterschieden führen (Rzanny persönliche 
Mitteilung. 
 
1.5.7  Die chemische Verschiebung (chemical shift) 
Die chemische Verschiebung wird durch die von  Elektronen in der unmittelbaren Umgebung 
des Atomkerns erzeugten Magnetfelder verursacht. Die Elektronenhülle besitzt diamagneti-
sche Wirkung. Dies führt zu einer partiellen Abschwächung des externen Magnetfeldes. Als 
 18
Teil eines Moleküls besitzt das Atom in Abhängigkeit vom Bindungspartner eine spezielle 
Elektronenverteilung innerhalb der Elektronenhülle. Damit ändert sich die partielle Abschir-
mung des externen Magnetfeldes spezifisch für den Kern und die betreffende Molekülart 
(Robin et al. 2001). Da nun wiederum die Resonanz- und damit auch die Signalfrequenz vom 
lokalen Magnetfeld des jeweiligen angeregten Atomkerns abhängig sind, ergeben sich für 
verschiedene chemische Verbindungen geringste Unterschiede in der Resonanzfrequenz der 
einzelnen Kerne in Abhängigkeit ihrer chemischen Umgebung. Sowohl die Resonanzfrequenz 
als auch die Frequenzverschiebung sind proportional dem angelegten Magnetfeld. Die relative 
Frequenzverschiebung gegenüber einer Referenzfrequenz ist jedoch eine feldunabhängige 
stoffspezifische Größe. 
Anhand der Lage der (chemischen) Verschiebung der Resonanzfrequenzen im NMR-
Spektrum lassen sich daher einzelne Substituenten oder funktionelle Gruppen identifizieren. 
Da die Frequenzunterschiede aufgrund unterschiedlicher chemische Verschiebung um Grö-
ßenordnungen geringer ausfällt als die absoluten Frequenzen, erfolgt die Angabe der relativen 
Frequenzverschiebung gegenüber einer Referenzfrequenz in ppm (part per million) (Abragam 
1961). 
 
1.5.8  Detektion von Phosphatverbindung mittels  31P- NMR- Spektroskopie 
Innerhalb des Energiestoffwechsels spielen energiereiche Phosphatverbindungen die zentrale 
Rolle. Das Element Phosphor tritt in der Natur nur als stabiles Isotop 31P auf, das die Eigen-
schaft des Kernmagnetismus trägt. Je nach Art der phosphathaltigen chemischen Verbindung 
verschiebt sich die Resonanzfrequenz von 31P geringfügig. Anhand der der chemischen Ver-
schiebungen der Resonanzfrequenzen von Phosphor-(31P)-Kernen ist es u. a. möglich, die 
Konzentration einzelner chemische Verbindungen zu bestimmen und somit in vivo die schnel-
len Reaktionen des Auf- und Abbaus energiereicher Phosphate bei der Muskelarbeit und –
erholung über einen längeren Zeitraum kontinuierlich zu untersuchen (Kushmerick et al. 
1992, Constantin-Teodosiu et al. 1997). 
 
1.5.9  Das Spektrum einer 31P-NMR-Spektroskopie 
Das 31P-MR Spektrum lässt gewebeabhängig meist sieben charakteristische Resonanzen er-
kennen. Im Kurvenverlauf (Abb. 1) von links beginnend ist als erstes die Region der Phos-
phormonoester  im Bereich zwischen 9 und 4 ppm zu nennen. In diesem Bereich sind ver-
schiedene Signale mit geringen Unterschieden der chemischen Verschiebung zu finden, die 
unter invivo Bedingungen bei 1,5 T nicht mehr spektral auflösbar sind. Das Signal stammt 
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zumeist von phosphorylierten Glykolysezwischenprodukten wie AMP und IMP sowie von 
verschiedenen Membranstoffwechselprodukten (Phosphocholine, Phosphoethanolamin). Sie 
bilden zusammen den Phosphomonoester-Peak. 
Bei ca. 4,8 ppm erscheint ein erstes Maximum, welches dem anorganischen Phosphat (Pi 
inorganic phosphate) entspricht, wobei die Positionen in Abhängigkeit vom pH Wert variieren 
können.  
In der Region zwischen 2 bis 3 ppm erscheinen Signale von Phosphodiesterverbindungen. In 
Muskelspektren ist meist ein kleiner Peak erkennbar, der durch Glyzerophosphoverbindungen 
gebildet wird. 
Danach fällt die Kurve, um schließlich bei einem ppm-Wert von 0 den höchsten Signalanstieg 
des Spektrums zu erreichen. Der Flächeninhalt dieses Peaks kennzeichnet die Krea-
tinphosphatkonzentration [PCr]. Das Signal von Kreatinphosphat (PCr) dient als Referenz-
peak, weil es meist in hohen Konzentrationen vorkommt und seine Frequenz sich kaum unter 
dem Einfluss externer Faktoren (Temperatur und pH-Wert) verändert. Seine Position wird mit 
Null ppm festgelegt. 
Im negativen Teil der Achse kommt es bei ca. –2 ppm zu einem kurzen schulterförmigen An-
stieg, was durch die Resonanzfrequenz der mit  bezeichneten dritten Phosphatgruppe des 
ATP zustande kommt. Bei einer chemischen Verschiebung von etwa -7 bzw. -16 ppm folgen 
letztlich die Peaks der - und -Phosphatgruppen des ATP Im negativen Teil der Achse 
kommt es bei ca. –2 ppm zu einem kurzen schulterförmigen Anstieg, was durch die Reso-
nanzfrequenz der mit  bezeichneten dritten Phosphatgruppe des ATP zustande kommt. Bei 
einer chemischen Verschiebung von etwa -7 bzw. -16 ppm folgen letztlich die Peaks der - 




Abb. 1:  Schematische Darstellung einer 31P-NMR-Spektroskopie mit den für den Energiestoffwechsel der Mus-
kelzelle interessierenden Verbindungen für einen ausgeruhten Muskel (Kent-Braun et al. 1994). 
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In Abbildung 2 wird dargestellt, wie sich die relativen Konzentrationen der jeweiligen Phos-
phatverbindungen nach einer 19 Minuten andauernden Arbeitsbelastung verändern. Die ATP-
Konzentration ist unverändert während Pi und PCr eine gegenläufige Konzentrationsdynamik 
aufweisen. Der Pi-PCr-Quotient veranschaulicht aktuelle Energiestoffwechselvorgänge und 








2. Ziel der Arbeit 
 
Aufgrund der immensen Bedeutung der tiefen Rückenmuskeln im Kontext des Pathomecha-
nismus chronisch unspezifischer Rückenschmerzen sollen Untersuchungen zum ermüdungs-
abhängigen Verhalten Aufschluss über die Dynamik dieser komplexen Prozesse geben, um 
effektive Maßnahmen in der Prävention und Rehabilitation ergreifen zu können. 
 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Entwicklung einer Untersuchungsmethode, mit welcher 
Aspekte zentralnervöser und muskulärer Ermüdungsprozesse der tiefen Rückenmuskulatur 
während eines standardisierten Testes (Sørensen-Test) zur Überprüfung der isometrischen 
Ausdauerleistungsfähigkeit komplex untersucht werden können. Es sollten die derzeit für ih-
ren jeweiligen Untersuchungsgegenstand effektivsten Untersuchungsmethoden, 31P-MR-
Spektroskopie und Oberflächen-EMG, simultan zur Anwendung gebracht werden. Nach unse-
rem Kenntnisstand waren auf diese Art und Weise die Ermüdungsprozesse der autochthonen 
Rückenmuskeln noch nicht Gegenstand wissenschaftlicher Untersuchungen. 
 
Die Anwendung eines Untersuchungsverfahrens schafft Bedingungen, die den Einsatz des 
anderen Verfahrens widerstreben. Das Setzen physischer Belastungsreize ist mit Bewegungen 
verbunden, die mit der strikten Einhaltung der räumlichen Ausrichtung im MRT nicht verein-
bar sind. Der MRT emittiert elektromagnetische Signale, die in den EMG-Elektroden bzw. 
ihren Leitern Spannungen induzieren. Das Einbringen der Elektrodenmaterialien in das ho-
mogene Magnetfeld verursacht seinerseits Suszeptibilitätsartefakte in den spektroskopischen 
Messungen und der MRT engt durch seine räumliche Beengtheit wiederum die Möglichkeiten 
von Beanspruchungen stark ein. 
Es müssen Versuchsanordnungen und technische Arrangements erarbeitet werden, die das 
komplexe Geflecht von Interaktionen auf ein solches Maß reduzieren, dass valide Aussagen 
zu ermüdungsbedingten elektrophysiologischen und metabolischen Veränderungen der tiefen 
Rückenmuskulatur getroffen werden können.  
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3. Methodik: 
Simultane 31P- NMR- Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie wäh-
rend einer isometrischen Belastung der Rückenstreckmuskulatur 
 
3.1  Aufklärung des Probanden 
 
Vor jeder Untersuchung erfolgt anhand eines standardisierten Aufklärungsblattes für MRT-
Untersuchungen ein Aufklärungsgespräch zum Anliegen der Untersuchung. Die aufgeführten 
Fragen sind zu beantworten, so dass bei Kontraindikationen ein Ausschluss erfolgen kann. 
Bei weiblichen Probanden darf keine Schwangerschaft vorliegen. Es wird explizit auf die 
Möglichkeit von Gewebserwärmungen infolge der Wechselwirkungen mit ferromagnetischen 
Materialien durch die eingebrachten Elektroden verwiesen, verbunden mit der Instruktion, 
sich bei geringsten Anzeichen von Missempfindungen zu melden. Die Freiwilligkeit, an der 
Untersuchung teilzunehmen, ist durch die Unterschrift zu bestätigen.  
 
3.2  Lagerung des Probanden 
 
Der Proband befindet sich in Bauchlage auf dem Untersuchungstisch des MRT-Gerätes. Es 
wird ein keilförmiges Lagerungskissen aus mit Leder überzogenem Schaumstoff so unter sein 
vorderes Becken verbracht, dass die Kante der höheren Seite lotrecht unter den Darmbein-
kämmen liegt und die flachere Seite etwa bis zum distalen Femurende reicht, so dass die 
Oberschenkel einer in proximaler Richtung ansteigenden, schiefen Ebene aufliegen. Auf diese 
Weise wird eine Position eingenommen, die es dem Probanden ermöglichet, den Oberkörper 
frei in der Waagrechten zu halten, ohne dass durch die Kontraktion der Rückenstreckmuskula-
tur eine Hyperlordose der LWS entsteht. Hierzu muss das Lagerungskissen eine solche Ver-
formungsresistenz aufweisen, dass es unter Belastung nicht nachgibt und somit zu keiner Po-
sitionsänderung des Probanden kommt, muss aber dennoch ausreichenden Komfort für länge-
re Lagerungszeiten bieten. 
Unter dem Oberkörper wird ein ähnlich gestaltetes, keilförmiges Formteil als Lagerungshilfe 
platziert. Es muss eine entspannte, bequeme Auflage des Oberkörpers für den gesamten 
Messzeitraum gewährleisten (Abb. 3 a, b). Die Arme liegen locker auf dem Untersuchungs-
tisch den Körperseiten an. 
Damit der Proband seinen Oberkörper in der Waagrechten halten kann, ist es notwendig, die 
Beine auf dem Untersuchungstisch zu fixieren. Dazu wird ein zweiteiliger Gurt auf jeweils 
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einer Seite des Tisches angebracht. Mittels Klettverschluss werden beide Enden im Bereich 
des unteren Drittels des Unterschenkels so verbunden, dass die Beine fest auf der Unterlage 
aufliegen und unter dem Belastungstest nicht nach oben ausweichen können. Damit während 
des relativ langen Messzeitraumes durch das feste Aufliegen keine Missempfindungen an den 
Unterschenkeln auftreten, was einem entspannten Liegen entgegenwirkt, werden die Auflage-
flächen an Füßen, Unterschenkeln und Knien mittels weiterer flacher Lagerungshilfen unter-
polstert. Bei dieser Lagerung weisen die Extremitäten im Kniegelenk eine leichte Flexions-
stellung von ca. 25° auf. 
Schließlich kommt der Lagerung des Kopfes besondere Bedeutung zu. Der Kopf muss passiv 
völlig achsengerecht aufliegen und die prominenten Gesichtspartien müssen als Auflagefläche 
ausgespart bleiben. Am besten ist dies zu realisieren, wenn das Formteil zur Oberkörperlage-
rung im oberen Thoraxbereich endet und eine zusätzliche Kopfstütze verwendet wird, die 
analog den Gesichtsaufnahmen physiotherapeutischer Behandlungsliegen gestaltet ist. 
.  
  
Abb. 3 a: 
Positionierung des Probanden auf den Lagerungskis-
sen, Unterschenkelfixierung und achsengerechte, ent-
spannte Lagerung des Kopfes 
Abb. 3 b: 
Lordoseausgleich durch Lagerungskissen 
Zu Anschauungszwecken wurden die Arme im Gegen-
satz zur Untersuchung in Vorhalte genommen. 
 
3.3  Elektrodenlokalisation 
 
Die Positionierung der Elektrodenanordnung über dem M. multifidus lumborum orientiert 
sich an anatomischen Landmarken. Die kaudale Elektrode wird auf Höhe LWK 5 ca. 1,5-2,0 
neben der Dornfortsatzreihe parallel zu dieser platziert. Die Identifikation der Lendenwirbel-
körper erfolgt über Lagebeziehungen zu anderen knöchernen Strukturen. Im Lumbalbereich 
projiziert sich der äußerlich tastbare Dornfortsatz auf den Unterrand des dazugehörigen Wir-
belkörpers. Der 4. LWK liegt auf einer Ebene mit dem Planum supracristale (Schumacher 
1985). Danach können die übrigen Dornfortsätze abgezählt werden. Das Anzeichnen der Ab-
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leitpunkte sowie das Anbringen der Elektroden erfolgt erst, wenn der Proband die Ausgangs-
position für den Test eingenommen hat. So können haltungsbedingte Verschiebungen der 
Relationen vermieden werden. Dem bewegungsbedingten Lösen der Elektroden wird ebenso 
entgegengewirkt. 
 
3.4  Vorbereitungen und Anbringung der Elektroden 
 
Zur Realisierung eines definierten Übergangswiderstandes zwischen Haut und Elektrode be-
darf es mehrerer Schritte (Benutzerhandbuch myosis 01 easy, Rüdinger 2001):  
 U.U. eine Beseitigung der Körperbehaarung an den für die Aufbringung der Elektro-
den vorgesehenen Stellen, 
 Gründliches Entfernen von Fetten, Kosmetika usw. mittels Alkohol  
 Abtragung oberflächlicher Hautschuppen mit einer Peelingcreme. 
Danach wird die als Block vorbereitete Elektrodenanordnung nach den oben genannten Mar-
kierungen auf die vorbereitete Haut geklebt (Abb. 4). 
 
 
Abb. 4: Elektrodenblock mit verdrillten Kabeln und Vorverstärker am distalen Kabelende nach dem Anbringen  
auf der Ableitstelle des Musculus multifidus lumborum dexter 
 
3.5  Aufbau und Anschluss der Geräte zur Oberflächenelektromyographie 
(Abb. 6) 
 
Im Anschluss an die Anbringung des Elektrodenblockes erfolgt der weitere Aufbau der EMG-
Messanordnung, die vor allem aus Hardware-Komponenten  des Systems myosys 01 easy der 
Firma Meditronik Jena besteht. Die Elektroden mit ihren Vorverstärkern werden an ein ge-
schirmtes Kabel angeschlossen, das die Signale zu einem Digitalmesswandler leitet, welcher 
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am Fußende des  MRT-Untersuchungstisch angebracht wird und sich damit in gewisser Ent-
fernung zum Dauermagneten und der HF-Spule befindet (Abb. 5). Zusätzlich ist ein weiterer 
Verstärker in das Gerät integriert, das eine Sample-and-Hold-Verstärkung der Hauptkanäle 
und des Nebenkanals vornimmt. Die Abtastung erfolgt mit einer Frequenz von 1 kHz. Die 
Hautimpedanz ist über den Nebenkanal messbar. Weiterhin ist das Gerät mit einer Voll-
Duplex-RS 232-Schnittstelle ausgestattet, die mit einer Übertragungsgeschwindigkeit von 
115,2 kbps arbeitet. Wesentlich ist das Vorhandensein einer Lichtwellenleiterschnittstelle, 
über welche die elektrischen Signale in optische umgewandelt werden können. Die Stromver-
sorgung des Verstärkers erfolgt über einen Akku mit einer optischen Überwachungsmöglich-
keit des Ladezustandes (Benutzerhandbuch myosis 01 easy, Rüdinger 2001). 
 
 
Abb. 5: Messkomponente am Fußende des MRT-Untersuchungstisch mit integriertem Verstärker und 
Messwandler sowie elektrischen Zu- und optischen Ableitungen mittels Lichtwellenleiter. 
 
Das digitalisierte optische Signal wird weiter über ein Lichtwellenleiterkabel aus dem abge-
schirmten MRT-Messraum herausgeleitet. Über einen PC-Adapter wird die Verbindung zu 
einem Computer hergestellt, auf dem sich eine Software der Firma Meditronik Jena befindet, 
mit welcher die Vorbereitung mit Kalibrierung, Ausführung, Speicherung und Auswertung 
der Messungen vorgenommen werden können. Den Abschluss des Aufbaus der EMG-
Messanordnung bildet eine erfolgreiche Probemessung zur Systemüberprüfung nach den 




Abb. 6: Schematische Darstellung der EMG-Messanordnung 
 
3.6  Messanordnung zur 31P-Magnetresonanzspektroskopie 
 
Die 31P-NMR-Spektroskopie Messungen werden an einem Ganzkörpertomographen (Magne-
tom Vision plus, Siemens Medizintechnik) mit einer magnetischen Flussdichte von 1,5 T und 
mit einer doppelresonanten 1H/31P-Standard-Herz/Leber-Oberflächenspule (30x30cm) durch-
geführt. 
Die HF-Spule wird über der Elektrodenanordnung platziert (Abb.7a). Dabei ist darauf zu ach-
ten, dass die Spule plan auf der Körperoberfläche zu untersuchenden Region aufliegt und so-
mit ein enger Körper-Spulen-Kontakt besteht. Hierbei kommt der lagerungsbedingte Lordose-
ausgleich zum Tragen. Die räumlich stabile Positionierung der Spule übernimmt eine Vor-
richtung aus nicht ferromagnetischem Material, die durch verstellbare Stützen den anatomi-
schen Gegebenheiten exakt angepasst werden kann (Abb. 7b). Dann wird die Spule mit dem 
MRT verbunden, dem Probanden ein Gehörschutz aufgesetzt und einen Signalgeber in die 
Hand gegeben. Nach erneuter, erfolgreicher EMG-Funktionsprüfung verlassen die Mitarbeiter 
den Untersuchungsraum und der Proband fährt mit dem kompletten Versuchsaufbau über eine 
Gleitschiene in den MRT-Untersuchungstunnel ein. 
Bevor die Messungen starten wird noch einmal über die Wechselsprechanlage mit der Ver-
suchsperson Kontakt aufgenommen, um sich von deren Wohlbefinden zu überzeugen und die 
Anlage zu prüfen. Gleichzeitig erfolgt die Testung des sich in der Hand des Probanden be-




Abb. 7a zeigt die Positionierung und Fixierung der HF-
Spule mittels speziell gefertigter Haltevorrichtung. 
 
Abb. 7b zeigt den endgültigen Messaufbau und de-
monstriert die entspannte Position der Versuchsperson, 




3.7  Festlegen des Zielvolumens (VOI) 
 
Jede Spektroskopie beginnt mit einer MR-Bildgebung. Hierbei werden T1-gewichtete Pla-
nungsbilder der Lumbalregion in sagittaler, coronarer und transversaler Orientierung angefer-
tigt. Die definitive Positionierung des VOI orientiert sich an den Elektroden. Die Pfeile in den 
Abbildungen 8a und 8b weisen auf die durch die Elektroden hervorgerufene Artefakte in den 
sagittalen bzw. coronaren Planungsbildern. Damit entspricht die definitive Festlegung exakt 
dem Areal des M. multifidus lumborum, dem auch die Aktionspotentiale entstammen. 
Die Planungsbilder können mit derselben Spule aufgenommen werden, die auch für die spekt-
roskopische Messung Verwendung findet. Es ist lediglich eine Veränderung der Einstellungs-
parameter erforderlich (TR/TE/: 715 ms/16 ms/90°). Fehler durch umbautenbedingte Verän-
derungen an der Messanordnung entstehen so nicht.  
Trotz akkurater Lagerung und Fixierung des Halteapparates zur Aufnahme der HF-Spule ist 
nach dem Anheben die exakte Positionierung des Messfensters zu kontrollieren. Eine Wie-
derholung der transversalen Bildgebung nach der Erholungsphase ist dazu ausreichend.  
Das mit den Planungsbildern betrachtete Areal (field of view) beträgt  320320 mm. In Höhe 
der Elektroden (L4/L5) wird ein transversales Schnittbild mit einer Schichtdicken von 100 
mm aufgenommen. Die Kantenlänge der beiden übrigen Dimensionen des Voxels betragen 40 
mm. Somit entstehen eine Matrix von 88 solcher Voxel in sagittaler (Abb. 8a), coronarer 
(Abb. 8b) Ebene. Zur Verbesserung der räumlichen Auflösung wird jedes Voxel noch einmal 
durch eine Interpolation der 88 Matrix auf 1616 unterteilt. Bei der späteren Auswertung 
finden aber nur die Voxel Berücksichtigung, die innerhalb der Rückenmuskulatur liegen.  
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Abb. 8a: sagittales 
Planungsbild 
Abb. 8b: coronare 
Planungsbild 




3.8  Die Untersuchung 
 
Die Messungen der Spektren erfolgen nach einem vorgegebenen Untersuchungsprotokoll mit 
einer 2D-CSI-Sequenz und veränderten Parametern (TR/TE/: 465 ms/3 ms/45°; Mat-
rix: 88). Mit diesen Parametern kann eine zeitliche Auflösung der 31P-NMR-Einzelmessung 
von etwa 30 Sekunden erzielt werden.  
Es werden nacheinander ohne Unterbrechung 20 Einzelmessungen mit einer Gesamtdauer 
von ca. 10 Minuten durchgeführt. 
Dabei erfolgen 5 Messungen (2,5 min) vor der Belastung in Abbildung 7b gezeigter Position. 
Unterdessen begibt sich ein Assistent in den Untersuchungsraum und entfernt auf ein Zeichen 
nach der fünften Ruhemessung die Lagerungshilfe unter dem Oberkörper, indem er diese 
durch die Tunnelöffnung vom Kopfende des MRT herauszieht. Nun befindet sich die Ver-
suchsperson in der in Abbildung 9 gezeigten Position. Das Eigengewicht des Oberkörpers ist 
durch Muskelkraft gegen die Schwerkraft zu halten. Zeitgleich startet die erste von 5 Messun-
gen unter Belastung. Die fünf Einzelmessungen unter Belastung laufen ebenfalls ununterbro-
chen.  Das Beanspruchungsprofil entspricht nun dem so genannten Sørensen-Test zur Unter-
suchung der Ausdauerleistungsfähigkeit der tiefen Rückenmuskulatur. Die Belastungsdauer 
beträgt damit ca. 150 Sekunden.  
 Nach Abschluss der fünften Einzelmessung unter Belastung erhält der Assistent erneut ein 
Zeichen, woraufhin er die Lagerungshilfe auf die gleiche Weise wieder unter die Versuchs-
person verbringt und damit entlastet. Auf eine entspannte und angenehme Lage ist zu achten. 
Indessen startet die erste von 10 Einzelmessungen, die den Erholungsprozess nach Belastung 
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über 5 Minuten verfolgt. Nach Abschluss der Spektroskopien wird eine transversale Bildge-





Abb. 9: Demonstration der Position, wie sie sich für die Versuchsperson im Tunnel des MRT während der Belas-
tungsmessung darstellt. Die Lagerungshilfe unter dem Oberkörper ist entfernt worden. Der Oberkörper 
wird gegen die Schwerkraft in der Waagrechten gehalten. 
 
Die Aufzeichnung des EMG erfolgt mit einer Abtastrate von 1000 Hz und einer Begrenzun-
gen der oberen Grenzfrequenz auf 450 Hz mittels eines Low-Pass-Filters. Sie beginnt gleich-
zeitig mit den NMR-Spektroskopiescans und läuft bis zum Ende der Erholungsphase ohne 
Unterbrechung durch. Die Untersucher sprechen sich hierzu ab. 
 
3.9  Auswertung der 31P-Magnetresonanzspektroskopie 
 
Die Auswertung der MR-Spektren wird mit der implementierten Scanner-Software (Luise 
VB33A) durchgeführt.  
Für jedes der zwölf ausgewählten Voxel können die Signalintensitäten der phosphathaltigen 
Metabolite zu den 20 verschiedenen Messzeitpunkten einzeln bestimmt und graphisch darge-
stellt werden (Abb. 10). 
Im nächsten Schritt wird das Signal des Freien Induktionsabfalls (FID free induction decay) 
durch Anfügen von Nullen (zero filling) auf das doppelte seiner Messewerte (2048) erweitert, 
wodurch sich die Anzahl der im Spektrum dargestellten Messpunkte ebenfalls verdoppelt in-
dem zwischen  zwei gemessenen Werten ein interpolierter Wert eingefügt wird.  Die erweiter-
te Messwertzahl wird dann zur Verbesserung des Signal-Rausch-Verhältnisses mit einer ex-
ponetiellen Apodisationsfunktion (40 Hz) multipliziert und einer Fouriertransformation unter-
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zogen. Bevor schließlich eine Quantifizierung durch Anpassung von Lorenzfunktionen an die 
experimentellen Linienprofile des Kreatinphosphats (PCr) und des anorganischen Phosphats 
(Pi) erfolgen kann, muss eine polynomische Basislinienkorrektur vorgenommen werden. We-
gen unterschiedlicher Empfindlichkeitsbereiche der Oberflächenspule wurden die Intensitäten 
der Spektren mit dem Mittelwert unter Ruhebedingungen normiert, um die spektralen Verän-




Abb. 10: graphische Darstellung der Auswertung der 31P-MR-Spektroskopie des Voxel C in Ruhe 
 
 
3.10  Auswertung der Oberflächenelektromyographie 
 
Die Auswertung der EMG-Daten erfolgt mit einer Software, die im Lieferumfang des myosys 
01 easy enthalten ist.  
In Abbildung 11 sind die EMG-Rohdaten des Gesamtscans graphisch dargestellt. Auf der 
Abszisse wurde der Messzeitraum in Sekunden, auf der Ordinate die verstärkten Aktivitäts-
höhen der Summenaktionspotentiale in mV abgetragen. Die ersten 150 Sekunden entsprechen 
der Ruhephase. In den ungestörten Abschnitten kommt die geringe Aktivität der Muskulatur 
durch geringe EMG-Amplituden zur Darstellung. Danach starten die 5 Scans unter Belastung, 
was in der Zeitspanne zwischen 150 Sekunden und 300 Sekunden zu deutlichen EMG-
Amplitudenerhöhungen führt. Nach 300 Sekunden der Gesamtmessung setzt die Erholungs-




Abb. 11: Graphische Darstellung der Rohdaten der gesamten Messung eines Kanals. Auf der Abszisse ist  
die Zeit in Sekunden, auf der Ordinate die Spannung in mV abgetragen. 
 
Bei genauerer Analyse der Rohdaten fallen lange nadelförmige Signalspitzen auf, die exakt 
alle 465 ms wiederkehrenden. Diese werden durch Gradientenumschaltungen des MRT-
Gerätes hervorgerufen, die zur Ortskodierung der Spektroskopiesignale ausgesendet werden. 
Ein selbst geschriebenes Programm isoliert zur Spektralanalyse nur die 200 ms langen Ab-
schnitte des EMG-Signals, die jeweils kurz vor der nächsten Gradientenumschaltung liegen. 
Diese Daten werden dann mittels einer Grundlinienkorrektur trendbereinigt, um mögliche 
Verzerrungen der Grundlinie infolge der MR-Gradientenumschaltungen zu unterdrücken. 
Nach der Erweiterung jedes Zeitintervalls auf 1024 Messpunkte durch Anfügen von Nullen 
(zero filling), wird das Signal Fourier transformiert.  
Anschließend wird von diesen Spektren der gleitende Durchschnitt über 20 aufeinander fol-
gende Intervalle berechnet. Weisen die gemittelten Spektren ein moderates Rauschen mit ei-
ner Schwingungsfrequenz von 50 Hz auf (Netzbrummen), können diese Störsignale mittels 
eines Engpassfilters eliminiert werden. Sehr stark gestörte Aufzeichnungen sind zu werfen 
(Abb. 12).  
 
Aus den gemittelten Spektren wird dann sowohl Median und Mittelwert der Frequenzen als 
auch die gemittelten Amplituden (Root Mean Square, RMS) berechnet. Alle Berechnungen 
erfolgen mit Matlab (The MathWorks Inc., Natick, MA, USA). 
 
Die EMG-Signale können nur während der Belastungsphase aufgezeichnet werden, da bei 
einem ruhenden Muskel keine Aktionspotentiale ausgelöst werden, die zu einer signifikanten 
EMG-Aktivität führen. Aufgrund eines zu geringen Signal-Rausch-Verhältnisses werden die 
von der Grundspannung der Muskulatur ausgehenden Aktionspotentials bei muskulärer Inak-
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tivität vom Rauschen überstrahlt. So erfolgt lediglich die Aufzeichnung der mittleren Fre-
quenz des Rauschens. Deshalb werden Frequenzanalysen nur für die Belastungsphase zwi-
schen der 150. und 300. Sekunde der Aufzeichnung durchgeführt. Dennoch ist es sinnvoll, 
RMS-Werte für den gesamten Untersuchungszeitraum mit Ruhe, Belastung und Erholung zu 
berechnen. Das so ermittelte Grundlinienrauschen dient der Abschätzung des Signal-Rausch-
Verhältnisses  und ist damit ein guter Indikator für die Ableitqualität.  
 
 
Abb. 12: In der oberen Darstellung erfolgte die Aufzeichnung des EMG  mit einem Filter, während beim unteren  
 ungefilterten Signal eine Störung auftritt, die sich vom Nutzsignal durch Signalintensitäten in genau 
 definierten Abständen (Vielfache von 50 Hz) unterscheidet. Auf der Abszisse ist die Zeit in Sekunden, 






4.1  Zu Fragen gerätetechnischer Entwicklungen, Feinabstimmung von Mate
 rialien, Messanordnungen, Messprotokollen sowie Datenerfassung, - be
 arbeitung und -auswertung 
 
Mit dem simultanen Verfahren gibt es sehr wenige technische Erfahrungen. Das Ausmaß der 
Interaktionen konnte nur nach der Versuch-Irrtum-Methode festgestellt werden. In zahlrei-
chen Tests wurde die Interaktion von Elektroden, Verstärkern, Kabelmaterialien, Steckkon-
takten und deren Anordnungen in Magnetfeld bzw. an der Versuchsperson, Modifikationen an 
den Standardeinstellungen des MR- Spektrums sowie Lagerungsmöglichkeiten in vielfältigs-
ten Varianten überprüft.  
 
4.1.1  Maßnahmen zur Minderung von Störeinflüssen auf die MR- Spektroskopie 
Das Einbringen von Fremdmaterialen mit ferromagnetischen Eigenschaften in den MR-
Tomographen verursacht lokal umschriebene Abschwächungen des statischen Magnetfeldes 
(Suszeptibilität) und produziert damit Signalartefakte. Den höchsten Effekt für die Verbesse-
rung des Signal-Rausch-Verhältnisses konnte durch Modifikationen des EMG-Mess-
arrangements erzielt werden. Die Austestung geeigneter Elektroden, Leiter, Verbindungen, 
eine Optimierung der räumlichen Anordnung von Elektroden und Vorverstärkern und Modi-
fikationen der elektrischen Stromkreise waren erforderlich. 
Störungen des MR-Signals manifestieren sich in Signalverlusten in der Umgebung der Elekt-
roden. Erster Anhaltspunkt für negative Interaktionen ist eine geminderte Qualität der initia-
len MR-Bildgebung der Planungsscans. An einem Phantom wurden so die unterschiedlichen 
Materialien, Anordnungen der Elektroden und Einstellungen der MR-Scans ausgetestet. In 
Untersuchungen, wie in Abbildung 13 dargestellt, zeigte sich, dass Elektroden gleicher Größe 
aus verschiedenen Materialien das Magnetfeld unterschiedlich beeinflussen und damit ein 
unterschiedliches Störpotential besitzen. In allen Fällen sind die kranialen und kaudalen 
Elektroden und die dazwischen liegende Massenelektrode schemenhaft zu erkennen. Jedoch 
kommen die Konturen der oberen Elektrodenanordnung viel schärfer und in ihren Größenver-
hältnissen deutlich näher an der Realität zur Darstellung als in den unteren Elektrodenanord-
nungen, wo mitunter große Artefaktareale um die Elektroden herum entstanden. Die großen 
Artefaktareale verhindern aber eine Untersuchung des Energiestoffwechsels der Muskelab-




Abb.13:  Versuche mit verschiedenen Elektronentypen und –anordnungen am Phantom in ungefährer  
 Größe eines menschlichen Rumpfes 
 
Nach diesem Verfahren wurden die gerätetechnische Anordnung und Ausrichtung der Elekt-
roden gefunden, die die wenigsten Artefakte produzierte.  
 
Im Hinblick auf die verwendeten Materialien erwiesen sich Ag/AgCl- Elektroden der Firma 
Medicotest GmbH (blue sensor disposable electrodes type: NF – 50 – K/W) als am besten 
geeignet, die Rate an Suszeptibilitätsartefakten akzeptabel zu senken. 
Durch die Lage des Ansatzes am Proc. mamillaris des kaudalen Wirbels und dem Ursprung 
am Dornfortsatz des kranialen Wirbels resultiert für den M. multifidus lumborum ein nach 
kranial konvergierender  Muskelfaserverlauf. In den Empfehlungen der SENIAM (Hermens et 
al. 1999) werden die Elektroden im Längsverlauf der Muskelfaser platziert. Untersuchungen 
am Phantom, wie in Abbildung 13 dargestellt, wiesen jedoch die wenigsten Artefakte in der 
MR-Bildgebung bei paralleler Anordnung der Elektroden zu den Feldlinien des Dauermagne-
ten auf, was der Richtung der Körperlängsachse entspricht. Die konvergierende Ausrichtung 
musste infolgedessen verlassen werden. 
Die Empfehlungen der SENIAM (Hermens et al. 1999) sehen weiterhin für die Platzierung 
der Elektroden einen Interelektrodenabstand von 2 cm und die Positionierung der Referenz-
Elektrode über dem Dornfortsatz des siebten Halswirbelkörpers vor. Durch die Platzierung 
der Referenzelektrode zwischen die Ableitelektroden in der Region L4/5 konnte eine weitere 
Verbesserung des Signal-Rausch-Verhältnisses erzielt werden, weil die Menge an paramagne-
tischem Fremdmaterial in Form langer Kabel, welches die Feldstärke des äußeren statischen 
Magnetfeldes verändert, drastisch verringert werden konnte.  
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Im nächsten Schritt galt es, die gewonnenen Erkenntnisse unter Belastungsbedingungen am 
Probanden zu testen. Hauptsächlich traten hierbei zwei Probleme auf:  
Zum einen zeigte sich, dass bei der Einnahme der Halteposition im Sørensen-Test durch das 
Wirken der kurzen polysegmentalen Muskulatur die Probanden im LWS- Bereich eine Hyper-
lordose ausbildeten. Da aufgrund der baulichen Maße der Oberflächenspule diese auf dem Os 
sacrum und den dorsalen Rippenanteilen auflag, wuchs die Distanz zwischen Spule und Mus-
kulatur. Mit zunehmender Distanz verringerte sich jedoch die Signalintensität. Infolgedessen 
verschlechterte sich die Bildqualität und damit die Qualität der Spektroskopiedaten. Als Kon-
sequenz wurde die oben beschrieben Lagerungsform entwickelt, die die Lordose ausgleicht 
und somit einen gleich bleibend engen Körper-Spulen-Kontakt auch unter Belastung ermög-
licht. Viele Formteile aus verschiedenen Materialien wurde getestet, über Maßanfertigungen 
und deren Anforderungen nachgedacht. Schließlich wurde aber nicht zuletzt aus Kostengrün-
den auf im Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie der Friedrich-Schiller-
Universität vorhandene vorkonfektionierte Lagerungshilfen zurückgegriffen, die ebenso ihren 
Zweck bei etwas höheren Aufbauaufwand erfüllten. 
Das zweite Problem unter Belastung bestand darin, dass es trotz isometrischer Arbeitsweise 
bei der Einnahme der Halteposition zu Lageveränderungen und damit zum Verlassen des VOI 
kam. Ferner verursachten minimale Lageverschiebungen des Probanden im Verhältnis zum 
äußeren statischen Magnetfeld während des freien Haltens des Oberkörpers in der Schwebe 
Bewegungsartefakte. Anfänglich wurde die Spule mit Klettbändern am Probanden befestigt. 
Dies gewährleistete zwar wie gewünscht einen engen und permanenten Körper-Spulen-
Kontakt, Bewegungsartefakte konnten dennoch nicht verhindert werden. Folglich musste si-
chergestellt werden, dass unter den bisherigen Vorgaben eine räumlich stabile Positionierung 
der Spule, sowohl im Untersuchungstunnel als auch in Relation zum Probanden gewährleistet 
ist. In enger Zusammenarbeit mit der wissenschaftlichen Werkstatt der medizinisch-
theoretischen Institute des Klinikums wurde eine Haltevorrichtung (Abb. 14) entwickelt. Die-
se musste die genannten Anforderungen erfüllen und zusätzlich aus nicht ferromagnetischem 
Material gefertigt sein, im engen Untersuchungstunnel nebst Probanden und Lagerungshilfen 
Platz finden sowie die Ausführung der Arbeitsaufgabe nicht behindern oder verändern und 
zugleich den wirkenden Kräften standhalten. Die Entwicklung ermöglicht eine individuelle 
Einstellung auf die anthropometrischen Gegebenheiten jeder einzelnen Versuchsperson über 
stufenlose Höheneinstellmöglichkeiten an allen vier Eckpunkten. Jeder beliebige Neigungs-
winkel ist so herstellbar. Die Befestigung erfolgt starr auf der Untersuchungsliege des MRT. 
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Die Verbindung zwischen Spule und Vorrichtung wird über einen Klettverschluss hergestellt, 
was ebenfalls eine stufenlose Einstellung in der horizontalen Ebene zulässt. Mit deren Hilfe 
konnte schließlich die Positionsveränderungen des Probanden im Verhältnis zur Größe der 
Messvolumina klein gehalten und bewegungsbedingte Artefakte deutlich verringert werden. 
Trotz Verwendung der Haltevorrichtung ist es dennoch erforderlich, die Planungsbilder vor 
und nach der Spektroskopie miteinander zu vergleichen und mögliche Verschiebungen der 
räumlichen Konfiguration der Voxel, sei es auch nur um wenige Millimeter, festzustellen, da 
sonst ein Vergleich der Spektren zu den verschiedenen Untersuchungsphasen nicht möglich 
ist. Beide Maßnahmen, Haltevorrichtung und Hyperlordoseausgleich bei der Lagerung, sorg-





Abb. 14: Vorrichtung zur Aufnahme und anatomisch richtiger Platzierung der Oberflächenspule am Probanden  
 
 
Bei ersten Untersuchungen waren die EMG-Signale über herkömmliche Kabel aus dem MRT-
Untersuchungsraum zum Laptop mit der Aufzeichnungs- und Speichersoftware ausgeleitet 
worden. Dabei traten erhebliche Störungen der Homogenität der Feldlinien des statischen 
Magnetfeldes auf, da die Kabel als Antennen fungieren und damit Hochfrequenzsignale nach 
innen in den Magnetraum geleitet wurden. Das Problem konnte erst mit der Verwendung von 
Lichtwellenleitern gelöst werden.  
 
4.1.2  Maßnahmen zur Minderung von Störeinflüssen auf das Oberflächen-EMG  
Die Platzierung der Referenzelektrode zwischen die Ableitelektroden und die daraus resultie-
rende Verringerung der Kabellänge brachte auch für OEMG-Ableitungen deutliche Verbes-
serungen. Vor allem die zusätzlich zur Ortskodierung eingestrahlten veränderlichen Magnet-
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feldgradienten induzieren eine Spannung in den Leitern. Diese Spannung wird gemeinsam 
mit den Muskelaktionspotentialen registriert, was natürlich zu völlig falschen Werten führt. 
Eine Verkürzung der Kabellänge ist gleichbedeutend mit einer Reduzierung der möglichen 
Strecke für Reizeinbrüche. Bei bipolaren EMG-Aufzeichnungen ist eine solche Platzierung 
möglich, sofern das Verhältnis zwischen Differenz- und Gleichtaktverstärkung (Common 
Mode Rejection Ratio), ein Gütekriterium des Verstärkers, ausreichend ist (Rzanny et al. 
2004). Weiterhin stellte sich heraus, dass durch das Verdrillen der Elektrodenkabel mitein-
ander die Höhe der Reizeinbrüche gemindert werden konnte, wodurch sich die Kabel ver-
mutlich gegenseitig abschirmten. Selbst die Anzahl der Wirbel waren dabei  nicht unwichtig, 
was in verschiedenen Messreihen nachgewiesen wurde. 
In diesem Zusammenhang galt auch die Platzierung der weiteren Elemente der EMG- Mess-
anordnung sorgfältig zu planen. In das Elektrodenkabel integrierte Vorverstärker sollen die 
Spannungsdifferenzen von den motorischen Einheiten und nicht die induzierten Spannungen 
in den Kabeln verstärken. Die Verstärker wurden deshalb so nah wie möglich an die Elekt-
roden herangebracht, um wiederum die Leiterstrecke für Reizeinbrüche so gering wie mög-
lich zu halten. Weiterhin kam ein geschirmtes Kabel zum Einsatz, das die Signale zum be-
wusst möglichst weit entfernt platzierten AD-Wandler leitet. Die Abschirmung des Kabels 
wirkt dem Einfluss der HF-Emission entgegen. Der AD-Wandler wurde mit einem Akku 
betrieben, damit über einen Netzanschluss kein Störsignal in den MRT-Raum geschleust 
wurde. 
 
4.1.3  Die präexperimentelle Präparation der Elektroden 
Aus den gewonnenen Erkenntnissen über das Elektrodenarrangement erwuchs zur Verbesse-
rung der Reproduzierbarkeit und Zeiteffizienz zum Untersuchungszeitpunkt im MRT die 
Notwendigkeit zu einer im Vorfeld der Untersuchung vorbereiteten festen Anordnung mit 
konstantem engen Elektrodenabstand in einem Block.   
Für die Messung werden pro Proband fünf Elektroden benötigt. An der für die Masse vorge-
sehenen Elektrode wird das Klebteil zu beiden Längsseiten der Metallfolie bis auf einen klei-
nen, maximal 1 mm breiten Randsaum abgeschnitten (Abb.15). Diese wird dann auf die Mitte 
eines ca. 5 cm breiten und 20 cm langen Klebstreifens rechtwinklig zum Längsverlauf mit der 
Schutzfolie aufgeklebt, wobei das Kabel zur späteren genauen Identifikation zu kennzeichnen 
ist. Im Anschluss daran werden die Elektroden des kranialen und des kaudalen Elektrodenpaa-
res zugeschnitten. Hierzu müssen jeweils die Längsseiten des Klebteils entfernt werden, die 
bei den entsprechenden Elektrodenpaaren aneinander liegen, wie auch die Anteile, die an die 
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Masseelektrode stoßen. Wiederum ist ein ca. 1 mm breiter Randsaum des Klebteils zu belas-
sen (Abb. 15).  
 
 
Abb. 15: Schematische Darstellung einer Elektrode mit der entsprechenden Schnittführung für eine kranial rechte  
 bzw. kaudal linke Elektrode 
 
Das kraniale Elektrodenpaar wird in Längsrichtung zum Klebestreifen auf diesen so aufge-
klebt, dass sie möglichst dicht zueinander und zur Masseelektrode liegen, aber die jeweiligen 
Gele dennoch nicht miteinander in Kontakt treten können. Die Kabel der Elektroden zeigen 
zur Masseelektrode. 
Die vier Seiten des Klebestreifens werden so weit nach innen umgeschlagen, bis die Kanten 
die Schutzfolien leicht überlappen. Alle Schutzfolien lassen sich damit in einem Arbeitsgang 
entfernen. Die Position der Elektroden zueinander wird mittels gitterartigen Beklebens mit 
Tape-Streifen fixiert. Die Kabel ragen zwischen den Tape-Streifen heraus. Die gesamte Elekt-
rodenanordnung liegt nun in einem Block vor (Abb. 15).  
 
 
Abb. 15: Schematische Darstellung der Elektrodenanordnung auf dem Klebstreifen bei dessen späteren Entfer-
nung die Elektrodenschutzfolien in einem Arbeitsgang entfernt werden können 
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Auf diese Weise können zum Untersuchungszeitpunkt die Elektroden nach dem Aufsuchen 
der zur genauen Lokalisation der Messelektroden notwendigen anatomischen Strukturen 
schnell und effizient auf dem Probanden angebracht werden, was eine erhebliche Zeiterspar-
nis und eine bessere Reproduktion der Elektrodenlokalisation mit sich bringt. 
Im nächsten Schritt werden die Kabel miteinander verdrillt, wodurch vermutlich eine Ab-
schirmung vor Reizeinbrüchen erzielt wird. Als effektivste Variante erwies sich folgende 
Kombination:  
Zuerst wird das kraniale rechte Kabel mit dem kaudalen linken sowie das kraniale linke Kabel 
mit dem kaudalen rechten in etwa 30 bis 50 halben Umläufen eng verdrillt. Die beiden so ent-
standen Teile werden nun wiederum miteinander und zusätzlich mit dem Kabel der Masse-
elektroden verflochten (Abb. 16). Um ein Zuordnung der Kanäle zu ermöglichen, ist unbe-
dingt die Kennzeichnung der einzelnen Kabel vor diesem Arbeitsgang erforderlich. Schließ-
lich werden die industriell vorgefertigten Steckkontakte abgeschnitten und die bloßen Kabel 
mit den entsprechenden Kontakten eines Vorverstärkers verlötet, der so nahe der Elektroden 
platziert werden kann.  
Durch das Elektrodenarrangement mit fünf Einzelelektroden ist eine bipolare Ableitung mit 
zwei Kanälen möglich. Der Inter-Elektroden-Abstand zwischen den Ableitelektroden beträgt 
2,5 cm. Die Referenzelektrode liegt dazwischen. 
Nach dem Aufsuchen der anatomischen Landmarken und der Hautvorbereitung werden durch 
das Abziehen des Grundstreifens alle Schutzfolien in einem Zug entfernt und der Elektroden-
block muss nur noch aufgeklebt werden. 
  
 
Abb. 16: Vorbereiteter Elektrodenblock nach Anbringung. Gut zuerkennen ist der enge, konstante Elektrodenab- 
 stand der fünf Elektroden sowie das Verdrillen der Kabel 
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4.1.4  Elektrodenlokalisation 
Zur Ableitung von Aktionspotentialen des M. multifidus lumborum empfehlen die SENIAM 
guidelines (Hermens et al. 1999) neben der Orientierung am Faserverlauf weitere Maßgaben 
zur Elektrodenplatzierung. Hiernach befindet sich die Ableitungsposition 2 bis 3 cm neben 
den Dornfortsätzen von L5. Ergebnisse einer Studie, die am Institut für Anatomie der Fried-
rich-Schiller-Universität Jena in Auftrag gegebenen wurde, zeigte, dass der M. multifidus 
lumborum in den durch die SENIAM guidelines angegebenen Ableitungspunkte durch kauda-
le Anteile des M. longissimus überlagert sein kann. Darum wurde vorgeschlagen, zur Sicher-
heit die Ableitpunkte 1 cm weiter medial zu wählen (Papsdorf 2003). Es bestand in diesem 
Rahmen die Möglichkeit, die korrekte Lage des Elektrodenblockes sowohl im Hinblick auf 
die sich darunter befindliches Muskulatur als auch die Ausrichtung in Körperlängsachse am 
anatomischen Präparat zu überprüfen. 
 
4.1.5  EMG Hard- und Softwarekomponenten 
Außer dem selbst gefertigten Elektrodenblock wurden zur Ableitung der Elektromyogramme 
auf Hard- und Softwarekomponenten der Firma mediTronic Gesellschaft für Systemanalyse 
mbH Jena zurückgegriffen. Ausschlaggebend für die Wahl dieses Systems waren die Mög-
lichkeit der Verwendung von Lichtwellenleitern zur Ausleitung der Signale aus dem abge-
schirmten MRT-Untersuchungsraum sowie die Möglichkeit der Koppelung an einen Compu-
ter.  
 
4.1.6  Optimierung der Datenerfassung und Datenauswertung der OEMG 
Das Signal-Rausch-Verhältnis beim OEMG wird vor allem durch die Gradientenschaltungen 
des MRT beeinflusst. Mit einer Repetitionszeit, TR = 465 ms, treten Reizeinbrüche im EMG 
auf, die zu charakteristischen nadelförmigen, teilweise abgeschnittenen Maxima im Signal-
muster mit einer definierten zeitlichen Wiederkehr führen. Die Ausschnittvergrößerung in 
Abbildung 17 zeigt einen knapp 25 Sekunden dauernden Ausschnitt der Gesamtmessung beim 
Übergang von Ruhe in die Belastungsphase. Neben dem deutlichen sprunghaften Amplitu-
denanstieg im EMG-Interferenzmuster infolge der Aktivierung der motorischen Einheiten 
kommen weiterhin die artifiziell induzierten Spannungen in Form der sehr spitzen Kurvenver-




Abb. 17: Ausschnittvergrößerung der Gesamtmessung der OEMG mit Übergang von Ruhe in die Belastungs-  
phase und zyklisch wiederkehrenden artifiziell induzierten Spannungen alle 456 Millisekunden, Abszis-
 se mit Zeit in Sekunden, Ordinate mit Spannung in mV  
  
 
In einer weiteren Ausschnittsvergrößerung (Abb. 18) wird ersichtlich, dass zwischen den alle 
465 Millisekunden ablaufenden Gradientenschaltungen die Aufzeichnungen des EMG- Sig-
nals mal mehr, mal weniger gestört sind. Nachdem jeder Abschnitt bei jeder Versuchsperson 
auf die in Abbildung 18 dargestellte Weise mittels der Auswertungssoftware aufgesucht, ver-
größert und visuell untersucht wurde, konnte festgestellt werden, dass ausreichend lange Ab-
schnitte von 250 bis 300 Millisekunde vorhanden sind, in welchen das EMG- Signal weitge-
hend ungestört aufgezeichnet werden kann. Obwohl die Intensität der Artefakte während der 
Belastung im Vergleich zu den Ruhemessungen anstieg, konnte damit ein Signal-Rausch-
Verhältnis erreicht werden, das eine Spektralanalyse in den verschiedenen Phasen des Belas-
tungstests ermöglicht. Somit wurde sich auf ein 200 Millisekunden langen Messintervall zur 
Analyse verständigt, das zwischen den starken Störsignalen liegt und 20 Millisekunden vor 
der nächsten Gradientenumschaltung endet. Dies erlaubt eine Frequenzauflösung von 5 Hz. 
 
  
Abb. 18: In der linken Abbildung ist ein Interferenzmuster dargestellt, welches nur durch Gradientenumschal-
tungen gestört wird. Die rechte Abbildung zeigt ein stark gestörtes Interferenzmuster mit einem Nachschwing-
phänomen. Dennoch stehen mindestens 200 ms des 465  ms andauernden Intervalls für eine Auswertung zur 




Mit myosys 01 easy –Software musste für jeden Kanal separat die Einzelmessungen der ver-
schiedenen Versuchspersonen aufgerufen, der Beginn der Belastungsphase aufgesucht, das 
EMG auf 3 Intervalle vergrößert und per Hand 200 ms ungestörtes EMG- Signal am Ende 
eines Intervalls markiert werden. Anschließend wurden für den gewählten Abschnitt durch die 
Auswertungssoftware Median, Mean und RMS für EMG-Amplitude bzw. Mean und Median 
für die Frequenz berechnet und die Ergebnisse per Hand in ein Tabellenkalkulationspro-
gramm übertragen. Der gleiche Vorgang wiederholte sich dann für alle übrigen 63 Intervalle. 
Dieses uneffektive Verfahren konnte durch ein mit Matlab (The MathWorks Inc., Natick, 
MA, USA). geschriebenes Programm verlassen werden.  
 
4.1.7  Vergleich der Ableitbedingungen 
Zur Überprüfung der Ableitungsqualität wurden die Messergebnisse des auf die Bedürfnisse 
des MRT hin kreierten Elektrodenarrangements, -ausrichtung und -lokalisation mit den nach 
den Empfehlungen der SENIAM guidelines abgeleiteten Elektrodenlokalisation zur Messung 
des M. multifidus lumborum an den selben Probanden und mit der selben Belastung sowie 
Lagerung außerhalb des MRT im Versuchslabor verglichen. Es zeigte sich, dass die modifi-




4.2  Resultate der simultanen 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen- E-
 lektromyographie zur Kennzeichnung von Ermüdungsprozessen der tiefen 
 Rückenmuskulatur während eines standardisierten isometrischen Ausdau-
 erbelastungstests 
 
Die Studie wurde von der Ethikkommission der Friedrich-Schiller-Universität Jena geneh-
migt. Nach der Entwicklungsphase wurde die Methode der simultanen 31P-MR-Spektroskopie 
(MRS)- und Oberflächen-EMG-Messungen zur Überprüfung der Ausdauerleistungsfähigkeit 
der tiefen Rückenmuskulatur an 6 gesunden Freiwilligen (Alter: 22 bis 26 Jahre angewandt. 
Die Probanden rekrutierten sich aus der Studentenschaft der Medizinischen Fakultät der Uni-
versität Jena. 
Bei Versuchsperson (Vp 6) fanden sich keine Veränderungen des anorganischen Phosphats 
und nur nicht signifikante Veränderungen des Kreatinphosphats. Diese Messungen waren 
vermutlich aufgrund von Bewegungsartefakten verfälscht, so dass bei Vp 6 nur die OEMG- 
Parameter zur Auswertung verwendet wurden. Bei Versuchsperson (Vp 4) konnte wegen ei-
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ner gelockerten Elektrode nur ein völlig gestörtes OEMG-Signal aufgezeichnet werden. In 
diesem Fall (Vp 4) stehen nur die 31P-Magnetresonanzspektroskopie-Daten für eine Auswer-
tung zur Verfügung. 
 
Die vorgegebene Belastungsdauer wurde von den gesunden Versuchspersonen eingehalten, 
ein vorzeitiger erschöpfungsbedingter Abbruch kam nicht vor. Dennoch waren selbst bei gut 
trainierten Probanden eindeutige Ermüdungsprozesse zu verzeichnen und die Testanforderung 
wurde subjektiv als anstrengend empfunden. Seitens der Probanden wurde auch auf Nachfra-
gen niemals über Missempfindungen (Wärmeempfinden im Elektrodenbereich, unkomfortab-
le Lagerung) berichtet. 
 
4.2.1  Resultate der Oberflächen-Elektromyographie 
Die quantitative Analyse des OEMG der ungestörten Abschnitte erfolgte zum einen durch die 
Abschätzung der Signalamplituden als Ausdruck der Aktivitätshöhe, die wiederum von der 
Anzahl der rekrutierten motorischen Einheiten bestimmt wird. Gebräuchlich ist in diesem 
Zusammenhang die Verwendung der Wurzel aus dem Mittelwert der quadrierten Amplituden 
(engl.:  root mean square voltage (RMS)), andererseits durch die Beurteilung der mittleren 
Frequenzen (engl.: the mean frequency of the power spectrum (MPF)). Ledigleich die unter 
Belastung registrierten Signale können für die Beurteilung der Beanspruchung herangezogen 
werden. Das niedrige Signal-Rausch-Verhältnis in Phasen ohne Willkürkontraktion lässt eine 
sinnvolle Analyse hinsichtlich elektromyographischer Beanspruchungsparameter nicht zu. 
Damit werden elektrophysiologische Aspekte der Erholung nicht abgebildet. 
Die Amplituden wurden zur Eliminierung ableitungsbedingter Variabilitäten zum versuchsin-
ternen Mittelwert normalisiert und in unbestimmten Einheiten angegeben. Bei den Versuchs-
personen Vp1 und Vp3 war ein leichter Amplitudenanstieg zu verzeichnen, bei den übrigen 
Versuchspersonen blieb der dynamische RMS-Wert ungefähr gleich.  
Zur Beurteilung des Ermüdungsprozesses sind Aussagen zum Trendverhalten der mittleren 
Frequenzen entscheidend. Auf diese wird im Folgenden explizit eingegangen. Die Amplitu-
den können sich unter Belastung uneinheitlich verhalten.  
Bei allen Versuchspersonen verringerte sich die mittlere Frequenz signifikant. Diese betrug zu 
Beginn der Belastung durchschnittlich 131,1 Hz, am Ende der Belastung durchschnittlich 
104,4 Hz. Mit einer mittleren Differenz der EMG-Frequenz-Mittelwerte von  26,7 Hz lagen 
die Werte deutlich oberhalb der spektralen Auflösung von 5 Hz und waren damit sicher 
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nachweisbar (Tab. 1). In Tabelle 1 sind ferner neben den absoluten Werten auch die relativen 
Veränderungen zur interindividuellen Vergleichbarkeit angegeben. Die in der vierten Spalte 
der Tabelle 1 dargestellte Differenz der relativen mittleren Frequenzen zwischen Beginn und 
Ende der Belastung bringt zum Ausdruck, um wie viel Prozent sich die mittlere Frequenz der 
Aktionspotentiale während der Belastung verringerten. Der Mittelwert für alle Versuchsper-
sonen beträgt -0.2024, so dass die Verringerung ca. 20 Prozent beträgt (Tab. 1). 
Die mittleren Frequenzen des OEMG unterliegen immer leichten Schwankungen, die zum 
Teil durch die kurzen Intervalle bedingt sind, die zur Frequenzbestimmung herangezogen 
wurden. Damit verbleibt immer eine gewisse Reststreuung. Zusätzlich überlagern zufällige 
Schwankungen im Hintergrundrauschen das Signal, wodurch in der Summe sich das Signal 
niemals geradlinig verhält, Anstiege und Abfälle aufweist, aber immer um einen Wert pen-
delt, dessen Trendverhalten zur Beurteilung von Ermüdungsprozessen erforderlich ist. Durch 
die Verwendung einer Interpolationsgeraden wird der Trend deutlich. Die Verringerung der 
mittleren Frequenz während der isometrischen Belastung [Hz/s] (Tab. 1, Spalte 5) gibt den 
Anstieg der Interpolationsgeraden wieder und ist damit der entscheidende Parameter zur 
Kennzeichnung der Ermüdung. Das negative Vorzeichen steht für das Fallen der Geraden, der 
Zahlenwert für das Ausmaß bzw. Geschwindigkeit des Fallens respektive der Ermüdung. In 
den graphischen Darstellungen der mittleren Frequenzen der einzelnen Versuchspersonen sind 
die Interpolationsgeraden mit eingezeichnet (Abb. 28, 29 und 30).  
Wie nahe die tatsächlichen Werte an der Interpolationsgerade liegen bzw. wie gut die Interpo-
lationsgeraden das Signalverhalten widerspiegelt, wird durch den Korrelationskoeffizient r 
der linearen Approximation angegeben und ist in der sechsten Spalte der Tabelle 1 zu finden. 
Somit stellt dieser Wert ein Gütekriterium der Repräsentativität der Gerade dar. Ein Wert von 
1 entspricht der exakten Annäherung des Wertes an die Gerade.  
 
Proband EMG Frequenz-Mittelwert (Hz) Relative Werte 
 absolute Differenz 
zwischen Beginn 
und Ende der 
Belastung 














tung [Hz/s]  
Korrelationsko-
effizient r der 
linearen Appro-
ximation  
#1 -30.1 133.9 -0.2246 -0.2004 -0.9253 
#2 -38.9 152.8 -0.2545 -0.2593 -0.7368 
#3 -16.0 134.4 -0.1209 -0.1084 -0.7676 
#5 -24.2 116.8 -0.2074 -0.1615 -0.8989 
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#6 -24.1 117.8 -0.2044 -0.1606 -0.9507 
Mittelwert -26.7 131.1 -0.2024 0.1780  
 
Tab. 1: Das Verhalten der mittleren Frequenzen des OEMG während der Belastung von 150 Sekunden im 
Sørensen-Test 
 
4.2.2  Resultate der 31P-MR-Spektroskopie 
In den Abbildungen 19a, b und c sind exemplarisch für ein Volumenelement (Voxel) jeweils 
ein Spektrum vor der Belastung, am Ende der Belastung und am Ende der Erholungsphase 
abgebildet. Vor allem die relativen Veränderungen der Relationen der Pi-Konzentrationen zur 
PCr-Konzentration in Abhängigkeit zu den energetischen Anforderungen in den konträren 
Beanspruchungssituationen sind augenscheinlich. Während in Ruhe das Verhältnis von PCr- 
zu Pi-Konzentration in etwa 5:1 entspricht, übersteigt im dargestellten Beispiel die Pi-
Konzentration die des PCr, um nach ausreichender Erholungszeit das ursprüngliche Verhält-
nis wieder zu erlangen.  
Durch die Auswertung der spektroskopischen Messungen in Ruhe, Belastung und Erholung 
war es möglich, den zeitlichen Verlauf der Verminderung der Kreatinphosphatkonzentration 
und der [Pi]-Zunahme während der Belastungsphase bzw. den umgekehrte Vorgang während 
der Erholungsphase zu erfassen. 
 
Abb. 19a Abb. 19b Abb. 19c 
31PMR-Spektrum vor Belastung (a), am Ende der Belastung (b) und am Ende der Erholungsphase (c) 
 
Die Normierung sowohl der PCr-Intensitäten als auch der Pi-Intensitäten erfolgte durch die 
Ruhekonzentrationen des Kreatinphosphates. Dies wurde erforderlich, da in einigen Fällen 
sich die genaue Bestimmung des Pi-Peaks während der Ruhephase und in der Erholungsphase 
aufgrund der niedrigen Konzentrationen, respektive Intensitäten, als schwierig erwies. Da die 
Signalintensität von der Körpergröße (Loadfaktor) und der Muskelposition innerhalb der 
Empfindlichkeitsverteilung der Spule abhängt, sind nur Relativmessungen möglich. Wegen 
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des besten SNR wurde die PCr-Ausgangsintensität als Referenz genommen. Als Normie-
rungsfaktor wurde der Mittelwert der PCr-Intensität über die ersten 5 Messungen der Vorbe-
lastungsphase herangezogen. Die Intensitäten sind in unbestimmten Einheiten angegeben, da 
eine externe Referenz während den Untersuchungen nicht mit gemessen wurde. Somit bezie-
hen sich die Konzentrationsangaben auf den mit 100% angesetzten Ausgangswert, der einem 
Mittelwert aus den ersten fünf Messungen der PCr-Konzentrationen unter Ruhebedingungen 
darstellt und für den Kreatinphosphatgehalt des ausgeruhten Muskels steht. Die relativen 
Konzentrationen werden durch das Integral der Fläche unter dem jeweiligen Peak im Spekt-
rum repräsentiert. Tabelle 2 zeigt die Konzentrationen von Kreatinphosphat und anorgani-
schem Phosphat. Es handelt sich um einen Mittelwert aus den zwölf ausgewählten Voxeln. 
Für jene Versuchspersonen ist abzulesen, um wie viel Prozent sich die jeweilige Konzentrati-
on infolge der Beanspruchung im Vergleich zu den Ruhewerten veränderte. Eine Zelle steht 
für einen Messzeitpunkt. Der obere Wert innerhalb einer Zelle gibt die Kreatinphosphatkon-
zentration in Prozent zum Ruhewert an. Der untere Wert steht für den Prozentwert der Kon-
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Tab. 2:  Prozentwerte des Kreatinphosphats und des anorganischen Phosphats  im Vergleich zu den Ausgangs- 
 werten zu den verschiedenen Messzeitpunkten unter Belastung und Erholung.  
 
Die graphische Darstellung der Konzentrationsänderungen widerspiegelt die starke Abhän-
gigkeit vom Beanspruchungszeitpunkt und vom Beanspruchungsniveau sehr anschaulich.  In 
Abbildung 20 sind die Konzentrationsänderungen des intramuskulären Kreatinphosphatgehal-
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tes der Arbeitsmuskulatur während des Sørensen-Tests für die fünf Versuchspersonen abge-
bildet. Es handelt sich wiederum um den Mittelwert über alle zwölf Voxel bezogen auf die 
Signalintensitäten der ersten fünf Ruhemessungen. Die stärksten Veränderungen der Krea-
tinphosphatkonzentration vollzogen sich in den ersten 30 Sekunden der Beanspruchung. Hier-
in halbieren sich die PCr-Konzentrationen. Danach flachen die Kurvenverläufe deutlich ab, 
wobei Veränderungen von der 30. bis zur 60. Belastungssekunde noch am stärksten ausfallen. 
Alle Versuchspersonen (bis auf Vp4) erreichen die niedrigste PCr-Konzentration zum letzten 
Messzeitpunkt unter Belastung. Im Mittel beträgt die PCr-Konzentration dann nur noch 26% 
des Ausgangswertes. In der Erholungsphase zeichnen sich bei allen Versuchspersonen zu Be-
ginn stark ansteigende, dann immer flacher werdende Kurvenverläufe bis zur Wiederherstel-
lung der Ausgangskonzentrationen ab. Bei Vp2 und Vp3 waren zur Untersuchung der Erho-
lungszeiten fünf Messungen angesetzt, was sich als zu kurz erwies. Bei den folgenden Unter-
suchungen wurden deshalb zehn Messungen für den Erholungszeitraum durchgeführt, wobei 
das Kreatinphosphat zwischen der sechsten und siebten Messung seine Ruhekonzentration 
wieder erlangte.  
































Abb. 20: Belastungsabhängige Änderung der Kreatinphosphatkonzentration zwischen Ruhe und Erholung ermit- 
 telt aus den zwölf ausgewählten Voxeln innerhalb der Rückenmuskulatur. 
 
Abbildung 21 stellt die belastungsabhängigen Veränderungen der Pi-Konzentration graphisch 
dar. Im Unterschied zu den Werten in der Tabelle 2 erfolgt die graphische Darstellung der 
Konzentrationsänderungen in Relation zum Ruhewert des Kreatinphosphats. Bei Versuchs-
person 1 betrug die Ruhe-Pi-Konzentration 11% gegenüber dem Kreatinphosphat. Die höchste 
Signalintensität wurde während der ersten Messung in der Erholungsphase registriert und lag 
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hier bei 32% in Bezug zur Kreatinphosphat-Ruhe-Konzentration.  Dies entspricht einer Stei-
gerung auf 290% (Tabelle 2). Hierdurch ist es möglich, dass Versuchspersonen in der graphi-
schen Darstellung zwar höhere Konzentrationen erzielten, aber im Verhältnis zum Ausgangs-
wert geringere relative Steigerungen aufwiesen. Insgesamt zeigt das Pi den spiegelbildlichen 
Verlauf der Konzentrationsänderungen zum PCr. Einem rasanten Anstieg innerhalb der ersten 
30 Sekunden unter Belastung folgt ein deutlich geringerer weiterer Anstieg in den weiteren 
Messungen, wobei in der zweiten Belastungsmessung noch die stärksten Veränderungen zu 
verzeichnen waren. Fast alle Versuchspersonen erzielten die höchsten Pi-Konzentrationen in 
der ersten Erholungsmessung. 


































Abb. 21: Darstellung der Pi-Konzentration in Relation zur PCr-Ruhekonzentration 
 
Aufgrund besagter Unsicherheiten in der Bestimmung der Pi-Intensitäten wurden zur Kontrol-
le die Verläufe der Konzentrationsänderungen von PCr und Pi miteinander korreliert. Die 
Korrelations- und Regressionsrechnungen belegen die negative lineare Beziehung zwischen 
beiden Metabolitem (Abb. 22). Das Signifikanzniveau beträgt P<0.001. 
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Abb. 22: Graphische Darstellung der bivariaten Verteilung der Konzentrationsänderungen von PCr und Pi im zeitli-
chen Verlauf der Durchschnittswerte aller Versuchspersonen über alle Voxel (Angaben in Prozent zum gemittel-
ten Ausgangswert = 100%). Es zeigt sich ein signifikanter  negativer Zusammenhang. 
 
Der Grad der Beanspruchung für das Individuum wird in der Literatur oft anhand des Quo-
tienten aus PCr-Konzentration und Pi-Konzentration diskutiert. In Tabelle 3 ist dieser Wert 
für jede Versuchsperson zu jedem Messzeitpunkt dargestellt. Die Angaben zum Krea-
tinphosphat beziehen sich wiederum auf die relative Veränderung in Prozent zur Ruhekon-
zentration. Als Werte für das Pi wurden die Konzentrationsänderungen in Relation zum Ru-
hewert des Kreatinphosphats wie in der Abbildung 21 zugrunde gelegt. Der Mittelwert der 
Ruhekonzentration wurde aus allen fünf Messungen der Vorbelastungsphase errechnet. 
 
PCr/Pi 
Vp1 Vp2 Vp3 Vp4 Vp5 Mittelwert Messzeitpunkte 
Ruhe 
9,444 5,050 7,923 5,476 7,407 
6,895 
30 
9,000 6,200 6,516 4,167 7,286 60 
8,750 4,700 6,125 4,579 7,185 90 
7,357 5,882 7,462 7,308 7,143 120 
11,556 6,188 7,692 4,762 7,214 150 
Belastung 
4,231 1,862 2,294 1,633 2,813 2,567 180 
1,800 1,800 1,417 1,075 1,783 1,575 210 
1,585 2,063 1,158 1,423 1,542 1,554 240 
1,310 1,080 1,308 1,731 2,214 1,529 270 
1,522 0,769 0,450 1,250 1,647 1,128 300 
Erholung 
1,844 1,519 0,977 1,333 2,600 1,655 330 
4,706 4,846 2,308 8,000 6,077 5,187 360 
4,474 5,538 5,538 10,222 8,182 6,791 390 
9,182 9,222 7,545 8,083 10,000 8,807 420 
6,857 3,762 6,462 10,000 10,778 7,572 450 
8,583   12,375 10,556 10,505 480 
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8,692   9,091 10,778 9,520 510 
9,545   8,500 8,273 8,773 540 
8,583   8,500 9,400 8,828 570 
10,200   7,923 10,111 9,411 600 
Tab. 3: Quotient aus PCr und Pi  
 
In Abbildung 23 ist derselbe Sachverhalt graphisch dargestellt. Es zeigt sich wiederum, dass 
sich die stärksten Konzentrationsänderungen in den ersten 30 Sekunden vollziehen und dass 
die niedrigsten Konzentrationen nach der letzten Belastungsmessung erzielt wurden. Die 
Ausgangsverhältnisse stellen sich ungefähr nach 2 Minuten Erholungszeit ein. Versuchsper-
son 3 erreichte den niedrigsten Wert für den PCr/Pi-Quotienten, Versuchsperson 5 den höchs-























Abb. 23: Quotient aus PCr und Pi (Mittelwert über alle Voxel, normiert auf die PCr-Ruhekonzentration) 
 
In der Diskussion der Ergebnisse der simultanen 31P-NMR-Spektroskopie und OEMG werden 
examplarisch die Resultate von drei ausgewählten Versuchspersonen miteinander verglichen. 
Um einen interindividuellen Vergleich zu ermöglichen, wurden die belastungs- und erho-
lungsindizierten Veränderungen des PCr/Pi-Quotienten in Prozent zum Ausgangswert heran-
gezogen. Die entsprechenden Werte finden sich in Tabelle 4, die graphisch dargestellten Ver-
läufe in Abbildung 24.  
 
Versuchsperson 
PCr/Pi-Quotient in % 
Belastung Erholung 
Messungen 















































































Tab. 4:  PCr/Pi-Quotienten in Prozent zum Ausgangswert 


























Abb. 24: Graphische Darstellung der zeitlichen Veränderung des PCr/Pi-Quotienten in Prozent zum  
 Ausgangswert 
 
4.2.3  Die Bestimmung der ATP-Konzentration und des pH-Wertes 
Über den gesamten Messzeitraum blieb bei allen Versuchspersonen der ATP-Konzentration 
nahezu unverändert. Dies konnte direkt über die Flächenintegrale des ATP-Peaks in den ver-
schiedenen Spektren ermittelt werden.  
Mit der indirekten Bestimmung des pH-Wertes steht ein weiterer Indikator zur Beurteilung 
der Beanspruchung zur Verfügung. Bei den bisherigen Messungen waren die Änderungen der 
Protonenkonzentration nicht signifikant. Der durchschnittlichen pH-Wert lag in Ruhe zwi-
schen 7.05 und 7.1. Am Ende der 150 Sekunden andauernden isometrischen Belastungsphase 
wurde pH-Wert zwischen 6.95 und 7.00 ermittelt.  
 
4.2.4  Weitere Untersuchungsoptionen der 31P-MR-Spektroskopie 
Die CSI-Sequenz ermöglicht die separate Auswertung jedes einzelnen Voxels. Abbildung 25 
zeigt exemplarisch für das Voxel H (fett umrandet) das Spektrum von einer Versuchsperson 
in der Ruhephase (a), nach der ersten Belastungsmessung (b) und am Ende der Erholungspha-
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se (c). Hierdurch kann nach lokalen Unterschieden innerhalb der autochthonen Rückenmusku-
latur gesucht werden. 
 
 
Abb. 25: Spektrale Veränderungen im Untersuchungsgang für ein beliebig ausgewähltes Voxel (H) innerhalb der  
 tiefen Rückenmuskulatur 
 
a) Seitendifferenzierung 
Entsprechend der Abbildung 26 repräsentieren die Voxel ABGH die rechten Anteile der Rü-
ckenstreckmuskulatur im Lumbalbereich, die Voxel EFKL die linken Anteile.  Die Voxel 
CDJI stehen für die Intermediärregion.  
 
 
Abb. 26: Kennzeichnung der Voxel für die Seitenzuordnung 
 
Die entsprechende Zusammenstellung der Einzelvoxel lässt vergleichende Untersuchungen zu 
möglichen Unterschieden in der Beanspruchung der einen bzw. anderen Seite zu. Es wurden 
exemplarisch die Minima des Mittelwertes der Kreatinphosphatkonzentration am Ende der 
Belastung gemittelt über die jeweiligen Voxelblöcke über alle fünf Versuchspersonen ermit-
telt und die Standardabweichung berechnet. Für die rechten Anteile der Rückenstreckmusku-
latur wurde ein Wert von 31±10% und für links 35±8% bestimmt. Bei der anschließenden 
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statistischen Prüfung der Mittelwertvergleiche mit dem Wilcoxon-Mann-Whitney-Test konnte 
im Seitenvergleich kein signifikanter Unterscheid in der Gesamtuntersuchungspopulation für 
den Sørensen-Test gefunden werden. 
b) Schichtdifferenzierung 
Durch eine geänderte Zusammenstellung der Einzelvoxel sind Fragestellungen zu Unterschie-
den im dem Grad der Beanspruchung oder der Arbeitsweise zwischen den verschiedenen 
Schichten der Rückenmuskulatur möglich. In Abbildung 27 wird deutlich, dass sich die stär-
keren Konzentrationsabfälle vornehmlich in den oberflächlicheren Schichten der lumbalen 
Rückenmuskulatur vollziehen, die durch die Voxel A bis F repräsentiert werden (im Ver-
gleich mit den tiefen Schichten Voxels G bis L). Die Kombination aus Seiten- und Schichtdif-
ferenzierung ist ebenso ohne weiteren Aufwand möglich.  
 
 
Abb. 27: Darstellung der spektralen Veränderungen aller Einzelvoxel im Untersuchungsgang einer Versuchs- 





5.1  Ableitung der Notwendigkeit zur Entwicklung eines messmethodischen 
 Instrumentariums, das das Ermüdungsverhalten der tiefen Rückenmusku
 latur unter Berücksichtigung möglicher Pathomechanismen des chronisch 
 unspezifischen Rückenschmerzes komplex widerspiegelt 
 
5.1.1  Problem der Behandlung chronische unspezifischer Rückenschmerzen 
Leitlinien sollen den Ärzten und Therapeuten effektive Behandlungsstrategien für wirksame 
und im Idealfall auch kostengünstige Behandlungen aufzeigen. Für viele Krankheitsbilder 
können die Leitlinien aber noch nicht ein stringentes Behandlungskonzept vorschlagen, da 
wichtige Informationen über Pathomechanismen fehlen (Airaksinen et al. 2005). Ohne 
Kenntnis der Ursachen ist eine effiziente Prävention bzw. Therapie kaum möglich (Scholle 
und Schneider 2004). Dies gilt unter anderen auch für die Leitlinien zur Behandlung von 
chronischen unspezifischen Rückenschmerzen. Hieraus ergibt sich ein Forschungsbedarf (Ai-
raksinen et al. 2005).   
Zwischen chronischen unspezifischen Rückenschmerzen mit ihren enormen medizinischen 
und sozioökonomischen Auswirkungen (Krankheitsartenstatistik 2003) und dem erhöhten 
Ermüdungsverhalten der tiefen autochthonen Rückenmuskulatur wurde ein Zusammenhang 
beobachtet (Biering-Sørensen 1984, Kankaanpää et al. 1998, Brox et al. 2005, Hamberg-van 
Reenen et al. 2007). Darauf aufbauende Präventionsprogramme und Rehabilitationsmaßnah-
men brachten nicht den erhofften Effekt, ohne dies hinlänglich erklären zu können (Lühne-
mann et al. 1998, Kankaanpää et al. 2002, Taimela et al. 2000). Auf dem Gesundheitsmarkt 
findet sich zur Behandlung von chronischen unspezifischen Rückenschmerzen eine Vielzahl 
an Konzepten mit unterschiedlichen Therapieansätzen. Ein kritischer Blick auf die wissen-
schaftliche Evidenz der verschiedenen Behandlungsmethoden ist aber enttäuschend, da ein 
Großteil der Konzepte auf theoretischen Annahmen und unzureichenden physiologischen Be-
gründungen beruhen. Als wesentliche Ursache für diesen unbefriedigenden Zustand wird das 
Fehlen eines messmethodischen Instrumentariums angesehen, das es ermöglicht, konkrete 
Aussagen über die Mechanismen des Zusammenspiels von neuromuskulären Strukturen am 
Bewegungssegment zu treffen (Strahtmann 2008). Diese sind aber erforderlich, um gezielt 
therapeutisch intervenieren und das therapeutische Handeln evaluieren zu können. 
Die aktuellen europäischen Leitlinien zur Behandlung von chronischen unspezifischen Rü-
ckenschmerzen (Airaksinen et al. 2005) empfehlen neben der medikamentösen Schmerzbe-
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handlung eine angeleitete Übungstherapie zur Verbesserung der allgemeinen und lokalen ae-
roben Ausdauerleistungsfähigkeit als ausschlaggebend für das Schmerzmanagement und die 
Rekonditionierung der Patienten (Airaksinen et al. 2005). Vor allem zu Fragen der segmenta-
len Stabilisation sowie Art und Weise des Ausdauertrainings wird allerdings noch ein erhebli-
cher Forschungsbedarf konstatiert (Lühnemann et al. 1998, Strahtmann 2008). 
 
5.1.2  Ausdauer und Ermüdung 
Ausdauer ist eine leistungsbestimmende konditionelle Fähigkeit, die den Organismus in die 
Lage versetzt, lange physische und psychische Belastungen zu widerstehen und sich nach 
physischen und psychischen Beanspruchungen rasch zu regenerieren (Zintl 1994). Thieß et al. 
(1980) kennzeichnen Ausdauer als Widerstandsfähigkeit gegenüber Ermüdung. Die Muskel-
faserzusammensetzung steht in Zusammenhang mit dem Ermüdungs- und Erholungsverhalten 
(Gollnick et al. 1974, Stienen et al. 1996). Ermüdung ist jedoch nicht nur ein leistungslimitie-
render Faktor (Todd et al. 2003), sondern birgt  über störende Einflüsse auf die Gelenkrezep-
tion (Skinner et al. 1986), Veränderung der intermuskulären Koordination bei komplexen 
Bewegungen (Moore et al. 2002, Petersen et al. 1999) Verletzungsgefahren (Melnyk und 
Gollhofer 2007, Nyland et al. 1994). 
Um Ausdauerleistungsfähigkeit zu kennzeichnen, ist es somit erforderlich, Ermüdungsvor-
gänge zu erfassen. Doch bereits über den Begriff der Ermüdung herrscht kein Konsens. Glei-
ches gilt für die Bedeutung der einzelnen Mechanismen, die zu Ermüdung führen (Gandevia 
et al. 1995, Maassen 2004).  
Viele Untersuchungen zu muskulären Ermüdungsprozessen kennzeichnen Ermüdung als das 
Unvermögen, eine Muskelkontraktion mit einer vorab definierten Kraftleistung länger auf-
recht zu erhalten (Edwards 1982, Botterman 1995). Der ‚point of failure’ ist zwar messme-
thodisch relativ leicht zu ermitteln, hat aber wesentliche Nachteile. Einerseits besteht eine 
Abhängigkeit von der Motivation und Schmerztoleranz der Versuchsperson. Andererseits 
negiert eine solche Definition den Prozesscharakter von Ermüdung und vermag nicht, die 
Veränderungen, die zum Abbruch der Belastung führten bzw. dies hinauszögerten, aufzuzei-
gen und zu bewerten. Solche Erkenntnisse sind aber wichtig für die Ableitung einer effektiven 
Beanspruchungsgestaltung, um regulativ im Sinne höherer Trainingseffekte und der Präventi-
on einzugreifen.  
In der Arbeits- bzw. Sportwissenschaft definiert man Ermüdung als belastungsinduzierte re-
versible Minderung der Leistungs- und Funktionsfähigkeit (Oliver et al. 1999). Gandevia et al 
(1995) charakterisiert Ermüdung als fortschreitende tätigkeitsbedingte Reduktion der maxi-
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malen Willkürkontraktion und führt dies auf zentrale und periphere Ursachen zurück (Gande-
via 2001). Diese Ansätze tragen dem Prozesscharakter stärker Rechnung, bedürfen aber zur 
Objektivierung gerätetechnischer Unterstützung und sind damit messmethodisch aufwendiger. 
Die vorliegende Arbeit untersucht Ermüdung als Prozess.  
 
5.1.3  Ursachen der Ermüdung 
Die neuromuskuläre Ermüdung ist ein multifaktorieller Prozess (Fitts und Balog 1994), der in 
Abhängigkeit von Art und Dauer der Beanspruchung durch zentrale und periphere Mecha-
nismen zur Abnahme muskulärer Reaktionen führt (Gandevia 2001, Koch 2005).  
Die zentrale Ermüdung äußert sich durch verminderte, willkürliche Aktivierung des Muskels 
(Gandevia 2001) und wird vor allem bei isometrischen Kontraktionsformen beobachtet (Du-
chateau et al. 2002, Patikas et al. 2006). Der genaue Mechanismus der zentralen Ermüdung ist 
noch unbekannt. Diskutiert wird, dass bedingt durch die während der Bewegung über afferen-
te Bahnen ankommenden starken Impulsströme im Zentralnervensystem zur Ermüdung füh-
ren, woraufhin die Formatio reticularis das übrige motorische System einschließlich der moto-
rischen Rindenbezirke hemmt (Marées 2002). Durch Hirnforscher wird auf ein Hirnareal, dem 
„central govenor“ (Noakes et al. 2000 und 2001), im präfrontalen Kortex hingewiesen, wel-
ches Inputs und Outputs des Körpers empfängt und in daraus resultierende Handlungsweisen 
integriert. Afferenzen durch metabolische, nicht-metabolische, hormonale oder neuronale 
Fehlersignale aus lebenswichtigen Organen können so Schutzreaktionen im Sinne des Nicht-
mehr-Könnens auslösen (Hollmann et al. 2006, Lehmann 1999). Bei Übermüdung führt dies 
zu einem Inhibitions-Excitations-Ungleichgewicht zugunsten der Hemmung, was auch die 
motorische Achse betreffen kann (Hollge et al. 1997). Supraspinale und spinale Zentren ver-
mindern dann die willkürliche Aktivierbarkeit des Motoneuronenpools (Gandevia 2001). 
Periphere Ermüdung basiert auf Veränderungen, die an bzw. distal der motorischen Endplatte 
liegen (Gandevia 2001). Eine Ursache sind Ionenverschiebungen bedingt durch Kalium-
Ionen-Ausstrom, den zelluläre Gegenregulationsmechanismen vermutlich nicht ausreichend 
kompensieren können (Mairbäurl und Maassen 2002). Für eine Muskelkontraktion sind u.a. 
adäquate Ionengradienten über die Muskelzellmembran erforderlich. Durch Aktionspotentiale 
ändern sich die Konzentrationen von Kalium- und Natriumionen im Extra- und Intrazellular-
raum. Der Kaliumionen-Efflux aus der Muskelzelle verringert das sonst bei ca. –80 mV 
betragende Ruhemembranpotential (Sejersted und Sjögaard 2000). Dies wiederum vermindert 
die Höhe des nächsten Aktionspotentials, infolgedessen weniger Kalziumionen aus dem sar-
koplasmatischen Retikulum freigesetzt werden, was einen Abfall der Kontraktionskraft nach 
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sich zieht (Caims et al. 1997). Der verringerte Kalziumionen-Spiegel behindert ebenso die 
Erregungs-Kontraktions-Koppelung, wodurch es nicht zu Brückenbildungen kommen kann 
und infolgedessen das intrazelluläre anorganische Phosphat ansteigt, was schließlich zu Mus-
kelermüdung führt (Hollmann et al. 2006).  Weiterhin haben die Betrachtung der intramusku-
lären Stoffwechselsituation Tradition hinsichtlich möglicher Ursachen peripherer Ermüdung. 
Aspekte der Verarmung an energiereichen Verbindungen und die Anreicherung von Stoff-
wechselprodukten werden angeführt (Hollmann und Hettinger 1990). 
Die Wertigkeiten peripherer oder zentraler Mechanismen scheinen sich in Abhängigkeit vom 
Grad der Beanspruchung zu verschieben (Miller et al.1995).  Insgesamt ist bei Ermüdung von 
einer intensiven Interaktion von Gehirn, kardiopulmonalem System und der Skelettmuskula-
tur auszugehen (Hollmann et al. 2006). Die komplexen Interaktionen von elektrophysiologi-
schen und metabolischen Mechanismen sind aber im Zusammenhang noch nicht verstanden 
(Gandevia et al. 1995). 
Aus der Vielfältigkeit der Aspekte und deren komplexer Interaktionen lässt sich schlussfol-
gern, dass Einzelmerkmale nur innerhalb des Gesamtgeschehens beurteilt werden können. Die 
Untersuchung des Ermüdungsverhaltens der tiefen Rückenmuskulatur bedarf somit der Ana-
lyse des ganzen Beanspruchungs- und Erholungsprozesses auf neurophysiologischer und me-
tabolischer Ebene. 
Die 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächenelektromyographie für sich sind im Hinblick 
auf ihren speziellen Untersuchungsgegenstand seit längerem in Anwendung und haben ihren 
Wert unter Beweis gestellt. Die simultane Anwendung der 31P-NMR-Spektroskopie und 
Oberflächenelektromyographie in der Untersuchung von Ermüdungsvorgängen hat erst kürz-
lich Einzug in die Methodologie der Leistungsphysiologie gehalten. Befunde mit diesem neu-
en Verfahren ließen in jüngster Zeit Zweifel an den bisherigen Annahmen zu Determinanten 
muskulärer Ermüdungsprozesse aufkommen und gewährten neue Einblicke in das komplexe 
Wechselspiel peripherer und muskulärer Mechanismen der Ermüdung. 
In den wenigen bisher durchgeführten Untersuchungen mit dem kombinierten Verfahren 
(Vestergaard-Poulsen et al. 1995) wurden Muskeln untersucht, die in ihrer dominierenden 
Funktion eher der Zielmotorik zuzuordnen sind und sich damit seitens ihrer Innervations-
musters, Faserzusammensetzung und Energiestoffwechsel von tonisch arbeitenden lokalen 
Stabilisatoren unterscheiden (Bergmark 1989, Tidow und Wiemann 1993, Bogduk 2000). 
Nach unserem Kenntnisstand wurde die Ermüdung der tiefen Rückenmuskeln noch nicht mit 
simultaner 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächenelektromyographie untersucht. Dies 
dürfte nicht dem mangelnden Interesse an solcherlei Daten geschuldet sein, als vielmehr der 
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Tatsache des enormen technischen Aufwandes und der Schwierigkeiten aufgrund der Vielzahl 
an gegenseitigen Störeinflüssen.  
 
5.2  Methodendiskussion 
 
5.2.1  Oberflächen-Elektromyographie (OEMG) 
5.2.1.1  Technische Aspekte der Oberflächen-Elektromyographie (OEMG) 
5.2.1.1.1  Erfassen von Ermüdung als Prozess, der objektiviert werden kann 
Das Untersuchungsverfahren der Wahl zur Erfassung der zentralen Aktivierung ist die Ober-
flächen-Elektromyographie. Sie ist ein etabliertes, nicht invasives Verfahren, mit welchem die 
Erregungsbedingungen auf der gemeinsamen Endstrecke des Nerv-Muskel-Systems erfasst 
und elektrophysiologische Ermüdungsreaktionen mit dem Belastungsbeginn fortlaufend re-
gistriert werden können. Vor allem bei statischen submaximalen Kontraktionen weisen so-
wohl amplituden- als auch frequenzbasierte Analyseparameter zeitabhängige Änderungen auf, 
die in Zusammenhang mit muskulärer Ermüdung stehen (Basmajian und DeLuca 1985).  
Der statische Haltetest zur Identifikation und Analyse von Rückenschmerzpatienten ist ein 
Paradebeispiel zur Anwendung des EMGs bei der Untersuchung lokaler Muskelermüdungsef-
fekte (DeLuca und Knaflitz 1992). Die Aufgabenstellung im Sørensen-Test hat aufgrund kon-
stantem Lastniveaus sowie konstanter Winkelposition und Muskellänge gleich gute Voraus-
setzungen. Durch die isometrischen Beanspruchungen können Distanzänderungen zwischen 
Muskeln und Elektroden nahezu gänzlich vermieden werden. Die Beeinflussung der EMG-
Signalamplituden, wie dies bei allen dynamischen Bewegungsstudien ein inhärentes Problem 
darstellt, kommt so nicht vor. 
Damit ist es möglich, von der bisher gängigen Praxis abzurücken, muskuläre Ermüdung als 
den Zustand anzunehmen (Edwards 1981, Botterman 1995) und stattdessen die Ermüdung mit 
fortschreitender tätigkeitsbedingter Reduktion der maximalen Willkürkontraktion (Gandevia 
et al 1995) als Prozess zu untersuchen, der bereits mit der Aufnahme der Muskelarbeit be-
ginnt. Gleichzeitig besteht keine Abhängigkeit von motivationalen Eigenschaften der Ver-
suchspersonen mehr. Die Objektivierung der Ermüdung ist möglich, da typische elektrophy-
siologische Ermüdungserscheinungen klar aufgezeigt werden, unabgängig davon, zu welchem 
Zeitpunkt die Erschöpfung oder Schmerz zur Aufgabe zwang. Damit verbunden eröffnet sich 
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die Möglichkeit, das individuelle Ermüdungsverhalten über den gesamten Beanspruchungs-
zeitraum hinweg zu untersuchen (Kankaanpää 1999). 
5.2.1.1.2  Modifikationen an der standardisierten OEMG-Ableitung des M. multifidus 
  lumborum 
Die Empfehlungen der SENIAM guidelines zur Messung des M. multifidus lumborum (Her-
mens et al. 1999) mussten in mehrerer Hinsicht Veränderungen erfahren, die durch die simul-
tane Anwendung der MR-Spektroskopie notwendig wurden bzw. nach dem Vorliegen anato-
mischer Studien geboten schienen. 
Ein Vergleich zwischen den Messergebnissen mit den Modifikationen und den Ableitungen 
nach den  Empfehlungen der SENIAM guidelines während einer Nachuntersuchung  mit den 
selben Probanden und mit der selben Belastung sowie Lagerung außerhalb des MRT im Ver-
suchslabor konnte zeigen, dass die modifizierten Ableitungen ebenso zuverlässig waren. 
Weder das Abrücken vom konvergierenden Faserverlauf hin zu einer Ausrichtung parallel 
zur Körperlängsachse, noch durch die Platzierung der Masseelektrode zwischen die Ableit-
elektroden verschlechterten die Ableitbarkeit der OEMG’s. 
Durch die geringfügige Medialisierung der Ableitelektroden wird der M. multifidus lumborum 
nicht mehr durch Anteile des M. longissimus überdeckt (Pabsdorf 2003), dennoch sind cross 
talks nicht gänzlich auszuschließen.  
5.2.1.1.3  Kein wesentlicher Informationsverlust durch MR-Reizeinbrüche 
Die Intervalle zwischen den Gradientenumschaltungen sind zeitlich stabil. Gradientenartefak-
te sind weder zu vermeiden noch in ihrer Anzahl und ihrem Ausmaß zu reduzieren. Das Prob-
lem und zugleich dessen Lösung liegen in einem anspruchsvollen Auswertungsverfahren:  
Die Gesamtbelastungsdauer beträgt 150 000 ms. Alle 465 ms erfolgt ein konstanter Reizein-
bruch durch die Gradientenumschaltung, gefolgt von einem Nachschwingphänomen mit unter-
schiedlicher Intensität in Abhängigkeit von der Ableitungsqualität. Somit wird die kontinuierli-
che Belastungsphase messtechnisch in ungefähr 330 Intervalle gegliedert. In jedem Intervall 
verbleibt selbst unter schlechten Ableitungsbedingungen ein Abschnitt von ca. 250 ms Dauer, in 
welchem keine Induktion eines MRT-bedingte Störsignals erfolgt. Mit der Festlegung auf einen 
Zeitabschnitt von 200 ms, der kurz vor dem nächsten mit zeitlicher Konstanz einfallenden Reiz-
einbruch endet, ist eine ausreichend sichere Gewähr für eine  ungestörte Aufzeichnung der 
EMG-Signale gegeben. Mit einem auf diese Parameter hin geschriebenen Auswertungspro-
gramm werden sukzessive 200 ms ungestörtes Signal erfasst und die folgenden 250 ms elimi-
niert und dies fortlaufend über alle 330 Intervalle. Durch die anschließende Anwendung von 
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zwei Filterprozeduren und einem Mittelungsprinzip verbesserten sich die Demodulation der 
EMG-Signale und der Rauschabstand.  
Insgesamt werden mit dem Auswerteverfahren zwar mehr als 50% der kontinuierlich aufge-
zeichneten originären EMG-Siganle bei der Auswertung verworfen, aber durch den steten 
Wechsel kurzer berücksichtigter bzw. nicht berücksichtigter Abschnitte bei einer hohen Wie-
derholungsanzahl liegt die zeitliche Auflösung noch deutlich höher als bei der 31P-MR-
Spektroskopie und repräsentiert äußerst suffizient die Veränderungen der Amplituden und 
Frequenzen, was schließlich die Grundlage für die Beurteilung von Ermüdungsprozessen dar-
stellt. Sollten dennoch für bestimmte Fragestellungen ein höherer Signalanteil benötigt wer-
den, können bei entsprechender Qualität der aufgezeichneten Signale die berücksichtigten 
Signalabschnitte zum Teil beträchtlich verlängert werden. Dies setzt aber eine sorgfältige 
Kontrolle voraus, damit keine MR-Artefakte in die Berechnung einfließen. 
 
5.2.1.2  Diskussion der Messergebnisse der OEMG 
Durch die gelöste Elektrode während der Untersuchung konnte bei Vp4 nur ein gestörtes Sig-
nal aufgezeichnet werden. Dies fand bei der statistischen Betrachtung keine Berücksichti-
gung, so dass sich die folgenden Aussagen auf die fünf übrigen Probanden beziehen. Die 
quantitative Analyse der OEMG- Spektren aus den ungestörten Abschnitten erfolgte einerseits 
durch die Abschätzung der Signalamplituden und andererseits durch die Beschreibung des 
Verhaltens der mittleren Frequenzen.  
 
Die Signal-Amplituden werden durch die Anzahl der rekrutierten motorischen Einheiten be-
stimmt. Sind aktive motorische Einheiten ermüdet, müssen zur Aufrechterhaltung der Leis-
tung weitere motorische Einheiten die Kontraktion unterstützen. Die einzelnen Aktionspoten-
tiale summieren sich in ihrer Höhe. Der Anstieg der Amplituden ist somit ein elektromy-
ographisches Zeichen der Ermüdung. Zur  Beschreibung dieses Zusammenhangs ist die Ver-
wendung der Wurzel aus dem quadrierten Mittelwert der Amplituden (engl.: root mean square 
voltage (RMS)) gebräuchlich. Der Nachweis eines Amplitudenanstiegs ist Kennzeichen einer 
muskulären Ermüdung, der jedoch trotz Ermüdung ausbleiben kann (Basmajian und De Luca 
1985, De Luca und Knaflitz 1992). Der bei den fünf Probanden ermittelte Amplitudenanstieg 
war in der Summe nicht signifikant, wobei in der Einzelbetrachtung Probanden mit deutlichen 
Anstiegen auffielen.  
Der Nachweis einer Linksverschiebung im EMG-Frequenzspektrum zu niedrigen Frequenzen 
gilt hingegen als obligates elektromyographisches Merkmal der Ermüdung (Luttmann et al. 
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1996). Die Abnahme der mittleren oder medianen Frequenz des Totalen Leistungsspektrums 
wird auf eine Verlangsamung der Muskelfaserleitgeschwindigkeit für Aktionspotentiale zu-
rückgeführt (Naeje und Zorn 1982, Sadoyama et al. 1983). Dies sei durch Metabolite des 
Energiestoffwechsels, vor allem Laktat, Pi oder Protonen, verursacht (Laurent et al.1993, 
Mortimer et al. 1970, Bouissau et al. 1989, Wilson et al. 1988) bzw. durch die Akkumulation 
von Kalium-Ionen im Extrazellulärraum hervorgerufen (Kössler et al. 1990). 
In der Studie wurden die Einzelfrequenzen analysiert und über einen bestimmten Frequenzbe-
reich das Totale Frequenz-Leistungsspektrum (Total Power Spectrum) berechnet. Durch-
schnittlich verringerte sich die mittlere Frequenz bei den Probanden von 131.1 Hz um 26.7 
Hz. Dies kommt einem Frequenzabfall von ca. 20% gleich und weist damit eindeutig elekro-
myographische Merkmale einer muskulären Ermüdung auf. Ein Abbrechen der Arbeit als 
Zeichen der Ermüdung musste nicht abgewartet werden. Der Frequenzrückgang verlief konti-
nuierlich linear mit einem Anstieg der Regressionsgeraden von -0.1780, wobei die Regressi-
onsgerade mit einem Korrelationskoeffizienten von -0.8559 den tatsächlichen Frequenzver-
lauf wiedergibt. Die mittlere Frequenz nahm damit über den gesamten Beanspruchungszeit-
raum mit einer durchschnittlichen Geschwindigkeit von 0,1780 Hz/s ab. 
Die ermittelten Werte belegen eindeutig das Herbeiführen einer muskulären Ermüdung durch 
den Biering-Sørensen-Test nach elektromyographischen Kriterien für alle fünf Probanden.  
 
5.2.1.3  Möglichkeiten und derzeitige Grenzen der derzeitigen Gestaltung des 
  OEMG-Equipments im Hinblick auf neuromuskuläre Pathologien bei 
  LBP 
 
Neben dem Aufzeigen von Ermüdungsprozessen der tiefen Rückenmuskulatur im Zusammen-
hang mit LBP (Danneels et al. 2002, Klein et al. 1991, Mayer et al 1989, McGill 1998, Bieder-
mann et al. 1991, Taimela et al. 1998, Kankaanpää et al. 1998) können mittels OEMG patholo-
gische Anpassungen im Sinne eines veränderten Aktivierungsmusters mit verspäteter Aktivie-
rung und einem Wechsel von der Dauer- zu einer mehr phasisch geprägten Innervation (Comer-
ford und Mottram 2001 a und b, Sahrmann 2002) oder eine verstärkte Kokontraktion der Mobi-
lisatoren (Rašev 2005, Hides et al. 2001, Richardson et al. 2004, Hodges 2004b) während des 
Tests aufgedeckt werden. Hierzu bedarf die OEMG im vorliegenden Untersuchungsprotokoll 
einiger Erweiterungen, vor allem des Einsatzes weiterer Elektroden.  
Aussagen über das unterschiedliche Innervationsverhalten der verschiedenen Faszikel innerhalb 
des M. multifidus zwischen Gesunden und Patienten mit LBP, wie  durch Moseley et al. (2002) 
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unter der Verwendung von Nadelelektroden herausgearbeitet werden konnten, sind derzeit nicht 
möglich (Arnold et al. 2007). Prinzipiell kann zwar mit der Oberflächen-Elektromyographie die 
Herkunft der Signale unterschiedlichen Tiefen zugeordnet werden (Anders et al. 1999, Grassme 
et al. 2003), hierzu sind allerdings viele monopolar verschaltete Elektroden, die zum Teil quer 
zum Faserverlauf angebracht sind, erforderlich. Über die Ausbreitungsgeschwindigkeit der Ak-
tionspotentiale, die systematische Zeitverschiebung (Phasenlagen) von Signalkomponenten und 
die Amplitudenunterschiede ließe sich die Tiefe der Signalquellen bestimmen, was wiederum 
die separate Darstellung der tiefsten Faseranteile möglich erscheinen lässt. Die so maximal zu 
erreichende Differenzierbarkeit von Einzelschichten reicht allerdings nur bis in eine Tiefe von 
zwei bis drei Zentimeter unter das Hautniveau, was nur bei sehr schlanken Personen mit sehr 
geringer Subkutanschicht ausreichend ist.  
Einen möglichen Verlust der antizipatorischen Aktivierung insbesondere der tiefen segmental 
stabilisierenden Faszikeln des M. multifidus (O’Sullivan 2000, Gibbons 2001) bei Patienten mit 
LBP nachzuweisen, stößt bei diesem Untersuchungsdesign an Grenzen. Lediglich im Moment 
des Wechsels aus der Ruhe in die Belastung spielt dieser Aspekt eine Rolle. Hierzu ist es erfor-
derlich, Muskeln des globalen stabilisierenden Systems mit zumessen und den jeweiligen Akti-
vierungszeitpunkt in Relation zu setzen. Das Aufdecken einer verspäteten Aktivierung sowie 
einer verstärkten Kokontraktion der Mobilisatoren ist wiederum nur durch den Einsatz weiterer 
Elektroden möglich.  
Mehr Elektroden nebst ihren Leitern und die Anordnung quer zum Faserverlauf und damit zu 
den Feldlinien führt zu einer erheblichen Steigerung der Suszeptibilitätsartefaktrate für die MR-
Spektroskopie. Aber es ist auch mit vermehrten Reizeinbrüchen infolge längerer Leiterstrecken 
in das OEMG-Signal zu rechnen. Eine Lösung dieses Problems könnte die Verwendung neuar-
tiger Elektroden aus nicht ferromagnetischen Materialien bringen, mit denen bereits experimen-
tiert wird. Damit kann das Messsystem von derzeit zwei Kanälen deutlich erweitert werden, was 
die Bearbeitung weiterer Fragestellungen ermöglicht, ohne dass die negativen Interaktionen 
überhand nehmen. 
 
5.2.2  31P-NMR-Spektroskopie 
5.2.2.1  Bedeutung der 31P-NMR-Spektroskopie bei der Untersuchung muskulärer 
  Ermüdungsprozesse 
 
Seitdem Chance et al. (1981) erstmals mit der 31P-NMR-Spektroskopie metabolische Verän-
derungen bei muskulärer Ermüdung an einem menschlichen Skelettmuskel untersuchten, sind 
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weitere Arbeiten vorgelegt worden, in welchen sich diese Methode im Vergleich zu Muskel-
biopsien als sehr vorteilhaft erwies, das Verständnis von Ermüdungsmechanismen und 
muskulären Energiestoffwechsel zu erweitern (Miller et al. 1995).  
Daten zu Stoffwechselvorgängen unter körperlicher Belastungen konnten früher in vivo nur 
durch Muskelbiopsien gewonnen werden. Die interessierenden Metabolite werden mit bio-
chemischen Methoden untersucht. Doch besitzt die Muskelbiopsie gegenüber der 31P-NMR-
Spektroskopie einige wesentliche Nachteile. Ein solches Verfahren ist invasiv und birgt damit 
ein gewisses Infektions- und Verletzungsrisiko in sich. Die Punktionen können Schmerzreak-
tionen hervorrufen, was hinsichtlich der Untersuchungsbedingungen als erhebliche Störgröße 
empfunden werden kann und seitens der Probanden schlecht toleriert wird. Zur Probeentnah-
me ist eine zumindest kurzzeitige Unterbrechung der körperlichen Aktivität erforderlich, wo-
durch sich das Belastungsprofil ändert, was seinen Niederschlag in der Arbeitsleistung oder 
Stoffwechselgeschehen finden kann. Insgesamt ist die Anzahl der während einer Untersu-
chung gewonnenen Proben sehr beschränkt und lässt damit nur wenige Momentaufnahmen 
eines kontinuierlichen Prozesses zu und besitzt folglich eine relativ schlechte zeitliche Auflö-
sung. Das Volumen der Probe ist sehr klein und das Treffen des Biopsieareals nicht sicher. 
Zusätzlich sind die verschiedenen Muskelfasern nicht homogen im Muskel verteilt (Schilling 
und Fischer 2005), woraus insgesamt auch eine schlechtere räumliche Auflösung resultiert. 
Weitere Fehlerquellen ergeben sich aus nicht sachgerechtem Umgang mit der Probe (Edwards 
et al. 1982, Söderlund und Hultman 1986).  
Mit der 31P-Magnetresonanzspektroskopie können nun nicht nur den Muskelbiopsien ver-
gleichbare valide Daten zu Konzentrationen bestimmter Metabolite (Wilkie et al. 1984) ge-
wonnen werden, sondern die ermüdungsbedingten metabolische Veränderungen über den 
gesamten Belastungs- und Erholungszeitraum kontinuierlich zu verfolgen. Die Untersuchung 
der zellulären Biochemie erfolgt am intakten Gewebe in originärer physiologischer Situation 
nicht invasiv und oft wiederholbar (Radda 1992). Damit verbessern sich die zeitliche und 
räumliche Auflösung sowie die Compliance seitens der Probanden immens.  
Nachteile des Verfahrens sind der zu betreibende gerätetechnische Aufwand, die räumliche 
Beengtheit und Gebundenheit, die Anfälligkeit gegenüber Bewegungsartefakten sowie die 
Darstellbarkeit weniger nicht ausgewählter Metabolite des Energiestoffwechsels. Vorausset-
zung ist Phosphor als Bestandteil der Verbindung und das Vorliegen in einer intrazellulären 
Konzentration größer als 1 mmol/l. Diese Kriterien erfüllen anorganisches Phosphat, Kretin-
phosphat und ATP. ADP und AMP sind nicht direkt messbar, da ihre Vorkommen in mikro-
molaren Mengen für eine Detektierung nicht ausreichend oder diese teilweise an Proteine 
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gebunden sind (Hancock et al. 2005) Anhand von Gleichgewichtsverhältnissen sind Berech-
nungen dieser Metabolite und des pH-Wertes möglich. Die Flächeninhalte unter den einzel-
nen Resonanzpeaks sind den Konzentrationen der Phosphatverbindungen proportional. Kon-
zentrationsangaben liegen diesen Flächeninhalten zugrunde und sind daher nur relative Werte 
(Hausser und Kalbitzer 1989). Um aus den bestimmten Flächeninhalten die Konzentration 
bestimmen zu können, benötigt man ein Referenzsignal bekannter Konzentration, welches die 
Proportionalitätskonstante zwischen Signalintensität und Konzentration liefert. Ideal wäre 
eine interne Referenz wie z. B. Wasser oder eine externe Phantomlösung bekannter Konzent-
ration. 
Zusätzliche einschränkend ist, dass nur kleine, hoch mobile Verbindungen im Zytosol erfasst 
werden können. Membrangebundene Moleküle oder feste Bestandteile großer Moleküle oder 
Phosphate innerhalb der Mitochondrien entziehen sich aufgrund der schnellen T2-Relaxation 
und den damit verbundenen Linienbreiten der Darstellung (Leibfritz 1996, Tofts und Wray 
1988, Hutson et al. 1992). 
5.2.2.2  Technische Aspekte der 31P-NMR-Spektroskopie 
5.2.2.2.1  Qualitätsmerkmale der MR-Spektroskopie 
Qualitätsmerkmale der MR-Spektroskopie sind das Signal-Rausch-Verhältnis (engl. Signal to 
Noise Ratio - SNR) sowie die räumliche und zeitliche Auflösung. 
Störungen im Frequenzspektrum (Rauschen) entstehen durch bewegliche elektrische La-
dungsträger im menschlichen Körper, sowie durch Störströme in Sende- oder Empfangsspule. 
Das Signal-Rausch-Verhältnis beschreibt die Relation vom Nutzsignal zum Rauschen (Roth 
1984, Wicklow et al. 1993). Die spektrale Auflösung kennzeichnet das Vermögen, Signale 
mit zwei sehr ähnlichen Resonanzfrequenzen zu unterscheiden. Entscheidenden Einfluss auf 
die Auflösung besitzen die Feldstärke (Frequenzabstand) und die Homogenität (Linienbreite) 
des statischen Magnetfeldes. Die Empfindlichkeit ist maßgebend für das SNR und damit für 
die Erfassung schwacher Signale und wird wiederum von der Feldstärke und den Konzentra-
tionen der Metabolite bestimmt (Steen 1989).  
Die wegen der geringeren gyromagnetischen Konstante geringere Empfindlichkeit des 31P-
Kerns (ca. 6,6 % im Vergleich zu 1H) sind verhältnismäßig große Volumina erforderlich, um 
das Nutzsignal vom Rauschen abzuheben (Wicklow et al. 1993). Hieraus resultieren bestimm-




5.2.2.2.2  Räumliche und zeitliche Auflösung 
In der MR-Spektroskopie sind zwei Prinzipien der Ortskodierung in Anwendung, die Einzel-
voxelspektroskopie (single-voxel-spectroscopy, SVS) und die Multivoxel-Spektroskopie 
(MVS). Die Wahl des Lokalisierungsverfahrens entscheidet über Möglichkeiten und Grenzen 
der räumlichen, aber auch der zeitlichen Auflösung (Ordidge 1985, Moonen 1989, Frahm 
1987, Ordidge 1986). 
Das Siemens-Gerät besitzt keine Standard-Sequenz für eine 31P-Einzelvoxelbestimmung. We-
gen der kurzen T2 fallen PRESS (point resolved spectroscopy) und STEAM (stimulated echo 
acquiring method) als Technik aus. Für Einzelvoxelmessungen mit FID ist nur ISIS (image 
selected in vivo spectroscopy) bekannt. Hierbei sind für eine Messung acht Datenakquisitio-
nen erforderlich. Bei einer Repetitionszeit  von TR=3s sind daher 24s für eine Einzelmessung 
erforderlich bei entsprechend hoher Bewegungsempfindlichkeit. Für die Suche nach lokalen 
Unterschieden im zu untersuchenden Gewebe  müssten die Voxel nacheinander gemessen 
werden, ohne die Möglichkeit, das Voxel entsprechend der anatomischen Situation anpassend 
im Nachhinein verschieben zu können.  
Die Multivoxel-Spektroskopie (MVS), auch Spektroskopische Bildgebung (chemical-shift-
imaging, CSI) genannt, bietet für unsere Fragestellung bessere Voraussetzungen. Sie nutzt 
einen Phasenkodiergradienten in x- und y-Richtung, der zwischen Anregung und Aufnahme 
eingestrahlt wird und kurzeitig die Kernspins in Phase präzedieren lässt. Durch die Wirkung 
des Gradienten ändert sich die Präzessionsgeschwindigkeit der Kernspins, so dass eine ortab-
hängige Verschiebung der Phasen entsteht. Wiederholtes Anlegen von Phasenkodiergradien-
ten unterschiedlicher Stärke moduliert die NMR-Signalfrequenz ortsabhängig.  
Durch Fourier-Transformation der Messungen mit unterschiedlicher Phasenverschiebung er-
hält man die Frequenzdarstellung. Die Frequenz gibt an, wie viele Phasenkodierschritte not-
wendig sind, um eine Phasenverschiebung von 360° zu erreichen. Da der Phasenkodiergra-
dient ortsabhängig ist, entspricht jeder Frequenz ein bestimmter Ort auf der Achse des Gra-
dienten. Werden Phasenkodiergradienten in x- und in y-Richtung geschaltet, kann die Intensi-
tät bestimmten Gitterpunkten in der x-y-Ebene zugeordnet werden. Die angeregte Schicht 
wird mit einem Raster überzogen, so dass mehrere definierte Volumina entstehen, aus denen 
gleichzeitig Spektren gewonnen werden können. Es können viele kleine Voxel bei einem grö-
ßeren Gesamtvolumen parallel gescannt werden. In der Positionierung der Voxel besteht eine 
größere Flexibilität, da das Raster auch nach einer Messung noch korrigierend verschoben 
werden kann. Hieraus resultieren eine bessere Anpassung der Messvolumina an die anatomi-
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schen Strukturen, geringere störende Partialvolumeneffekte und die Möglichkeit zur Untersu-
chung multifokaler Areale (Pohmann 1999).  
Bei CSI-Messungen wird mehrfach gemessen, da für jeden Phasenkodierschritt eine neue 
Messung erforderlich ist. Bei hohen Phasenkodierschritten ist das SNR sehr gering, daher 
werden die Messungen bei denen x- und y-Richtung hohe Phasenkodierschritte aufweisen 
meist durch Nullen ersetzt und nicht gemessen (elliptische Akquisition;  siehe Gerätehand-
buch Siemens). Da sich bei der Addition zweier unabhängig gemessener Spektren die Signale 
addieren (Faktor 2), das Rauschen sich jedoch teilweise kompensiert (Faktor Wurzel 2), resul-
tiert aus der Mittelwertsbildung über N Spektren eine Verbesserung des SNR von Wurzel N. 
So verdoppelt sich das SNR Mittelwertsbildung über 4 Einzelmessungen. (Ordidge 1985, 
Moonen 1989, Frahm 1987, Ordidge 1986, Pohmann 1999). 
 
In der Pilotstudie fand eine 2D-CSI-Sequenz mit einer doppelresonanten 1H/31P-Standard-
Herz-Oberflächenspule (30x30cm2) Verwendung. Es wurde eine transversale Schicht mit der 
Schichtdicke von 100mm analysiert, welche die Rückenmuskulatur in Höhe der Elektroden 
(L4/L5) schneidet. Das größere Untersuchungsfeld und die Unterteilung in 16x16 Voxeln von 
denen  zwölf Voxel mit einer Größe von 40x40x100mm3 im Bereich der Rückenmuskulatur 
liegen, bietet die Möglichkeit zu einer multifokalen Untersuchung der Metabolitenverteilung. 
Exemplarisch wurden zur Darstellung der Untersuchungsmöglichkeiten Lokalisationsverglei-
che durchgeführt und auf mögliche Unterschiede statistisch überprüft. Die Resultate dieser 
verschiedenartigen möglichen Fragestellungen wurden im Ergebnisteil vorgestellt. Jedes Vo-
xel kann einzeln ausgewertet werden. Damit sind tiefere Schichten der autochthonen  Rü-
ckenmuskulatur von oberflächlicheren Schichten abzugrenzen. Folglich kann die erzielte 
räumliche Auflösung mögliche Unterschiede im Beanspruchungsgrad der tiefen autochthonen 
Rückenmuskeln von oberflächlichen Schichten darstellen.  
Verschiebungen im Fasertyp durch das gestörte Innervationsmuster bei Rückenschmerzpati-
enten (Hodges 2004b) könnten sich dadurch äußern, dass im Gegensatz zu Abbildung 26 die 
Unterschiede im Ausnutzen der Kreatinphosphat-Reaktion zwischen den tiefen und oberfläch-
lichen Schichte verringern, da sich mit dem Innervationstyp auch der Energiestoffwechsel 
ändert (Andersen et al. 1999, 2000). Eine Differenzierung der verschiedenen Faszikel inner-
halb des M. multifidus und deren unterschiedliches Verhalten zwischen Gesunden und Patien-
ten mit LBP (Moseley et al. 2002) dürfte mit der erzielten räumlichen Auflösung nicht mög-
lich sein. Hierzu sind noch kleinere Volumenelemente notwendig. Der limitierende Faktor ist 
die geringe Empfindlichkeit der Spektroskopie sowie die niedrige 31P-Konzentration. Wäh-
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rend bei der empfindlicheren 1H-Spektroskopie eine räumliche Auflösung von Voxelgrößen 
von 1 cm3 erzielt werden kann, sind derzeit für die 31P-Spektroskopie Volumen von 20 bis 40 
cm3 nötig. Da sich an die natürlichen 31P-Konzentrationen nichts ändert, kann das Problem 
nur auf technischem Wege gelöst werden (Rzanny 2006). 
Ferner können beim CSI-Verfahrens Partialvolumeneffekte nicht gänzlich ausgeschlossen 
werden. Insbesondere bei kleiner Matrixgröße stammt ein erheblicher Anteil der Intensität des 
nominellen Voxels aus benachbarten Voxeln. Wie aus den Abbildungen 10 oder 25 ersicht-
lich, werden alle Gewebe innerhalb des Voxels erfasst. Dies bezieht ebenso Blutgefäße, Fett- 
und Bindegewebe mit ein, andere Muskeln können mit angeschnitten sein und dadurch Sig-
nalkontaminationen hervorrufen oder Teile des interessierenden Muskels ausgeblendet wer-
den.  
 
Die zeitliche Auflösung einer Einzelsequenzmessung lag in der Pilotstudie bei ca. 30 Sekun-
den. In einer nachfolgenden Studie konnte mit verbesserten gerätetechnischen Bedingungen 
(3 Tesla) eine zeitliche Auflösung von 15 Sekunden erzielt werden (Rzanny 2006). Ulrich 
(2007) untersuchte Stoffwechselvorgänge im menschlichen Gehirn in vivo mit einer Echo-
planare Phosphor-31-NMR-spektroskopische Bildgebung (EPSI) und erzielte eine zeitliche 
Auflösung von sechs Sekunden bei exakter Ortsauflösung.  
 
5.2.2.2.3  Metabolite des Energiestoffwechsels 
Kreatinphosphat (PCr) 
Im ausgeruhten Muskel besitzt PCr die höchste Signalintensität. Das Integral des Flächenin-
haltes unter diesem Peak gibt die relative PCr-Ruhekonzentration an, die mit 100% angesetzt 
wurde. Alle andern [PCr]-Angaben erfolgen in Prozent und beziehen sich auf die Ruhekon-
zentration. Die absolute Konzentration variiert interindividuell in Abhängigkeit von der Fa-
serzusammensetzung des untersuchten Muskels. Sie wird mit ungefähr 22 mmol/l angegeben 
(Dunn et al. 1992, Taylor et al. 1997).  
 
Adenosintriphosphat (ATP) 
Die Angaben zur ATP-Ruhekonzentration schwanken in der Literatur zwischen 7,5 mmol/l 
(Constantin-Teodosiu et al. 1997) und 8,2 mmol/l (Arnold et al. 1984). Über den gesamten 
Messzeitraum blieb bei allen Versuchspersonen die ATP-Konzentration nahezu unverändert. 
Dies konnte direkt über die Flächenintegrale des ATP-Peaks in den verschiedenen Spektren 
ermittelt werden. Das Signal konnte ebenso konstant gut registriert werden wie PCr. 
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Anorganisches Phosphat (Pi) 
Die dritte wesentliche direkt detektierbare Verbindung ist das anorganische Phosphat (Pi). 
Seine Konzentration wird in Ruhe mit 3 mmol/l angegeben (Dunn et al. 1992, Taylor et al. 
1997). Spektroskopisch darstellbar sind jedoch nur die freien, gelösten, zytosolischen Phos-
phat-Ionen, was nur etwa einem Viertel des intrazellulären Phosphats entspricht. Der größere 
Teil des anorganischen Phosphats kann nicht zum Pi-Signal beitragen, da es in den Mito-
chondrien gebunden ist (Jalan et al. 1996, Menon et al. 1995). 
Phosphorsäure (H3PO4) kann als mehrwertige Säure Protonen stufenweise abgeben. Es exis-
tieren drei Protolysestufen: H2PO4-, HPO42- und PO43- (Pi). Die Dissoziationskonstante von 
H3PO4 liegt bei 6,75. Im physiologischen pH-Milieu liegt H3PO4 deshalb als Dihydro-
genphosphat (H2PO4-) oder als Hydrogenphosphat (HPO42-) vor. Schnelle Übergänge zwi-
schen beiden Protolysestufen sind möglich, woraus für beide nur ein einziger Pi-Peak resul-
tiert. (Hausser und Kalbitzer 1989, Connett 1988, Wicklow et al. 1993). In den Diskussionen 
zu belastungsinduzierten Änderungen des intramuskulären Phosphats wird nur Pi verwendet. 
Dahinter steht aber immer dieser Zusammenhang. 
Während der Vorbelastungsphase und mit zunehmender Erholung sank die zytosolische Pi-
Konzentration so weit ab, dass eine genaue Bestimmung des Pi-Peaks nicht möglich war. In 
der Ruhephase war Pi sicher konstant. Im Hinblick auf die Diskussion der Pi-Veränderungen 
lässt sich folgendes konstatieren:  
Pi entsteht bei der Hydrolyse von energiereichen Phosphatverbindungen, wie PCr, ATP, ADP 
oder anderen Nukleotidtriphosphaten. Eine Erhöhung der Pi-Konzentration auf Kosten des 
ATP-Gehaltes der Muskelfaser müsste ein Absinken der ATP-Konzentration nach sich zie-
hen. Die ATP-Konzentration änderte sich unter der Beanspruchung jedoch nur unwesentlich. 
Damit kommt ATP als Quelle im Zusammenhang mit dem Pi-Anstieg nicht in Betracht. Eine 
Umphosphorylierung zwischen ADP und den Nucleotidtriphosphaten Uridin-, Cytidin-, Gua-
nosin- und Inosintriphosphat spielt bei Muskeltätigkeit kaum eine Rolle, da die intrazellulären 
Konzentrationen der Ausgangsstoffe viel zu gering sind und Untersuchungen zeigten, dass 
deren Gehalt sich unter Belastung nicht ändert (Jakowlew 1977). Aus biochemischer Sicht 
kommt nur Kreatinphosphat als Phosphatdonator in Frage. Dafür gibt es mehrere Gründe: der 
relativ hohe intramuskuläre Gehalt, die Begünstigung der Kreatinkinasereaktion durch den 
gleich schnellen Austausch der Phosphatgruppe wie beim ATP (Ennor und Rosenberg 1954), 
das höhere Gruppenübertragungspotential des PCr gegenüber ATP (Stryer 1996, Chance et al. 
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1986) und die topographische Nähe der Kreatinkinase zum Ort des molekularen Kontrakti-
onsgeschehen – direkte Bindung am Aktin (Jakowlew 1977). 
Die gemeinsame Betrachtung der Hydrolyse des ATP nach der chemischen Gleichung 
ATP+H2OADP+Pi+H+ und der anaeroben alaktaziden ATP-Resynthese nach der Glei-
chung PCr+ADP+H+ATP+Cr (Stryer 1996) impliziert, dass anorganisches Phosphat in 
gleichem Ausmaß entsteht, wie Kreatinphosphat sich verringert. Insofern birgt die nicht zu 
jedem Zeitpunkt genaue Bestimmung des Pi-Peaks keinen Informationsverlust im Bezug auf 
die Diskussion der belastungsbedingten Konzentrationsänderungen von Pi, da durch die 
durchgängig exakt zu messende PCr-Konzentration auf den korrespondierenden Metabolit 
geschlossen werden kann.  Die starke inverse lineare Korrelation zwischen Signalintensität 
von Pi und PCr konnte mittels Korrelations- und Regressionsrechnung im zeitlichen Verlauf 
eindeutig belegt werden (Abb. 22). Das Signifikanzniveau betrug P<0.001. Das Ergebnis der 
Korrelation unterstreicht wiederum, dass die beobachteten Veränderungen von Pi während der 
Muskelkontraktion und Erholung trotz gewisser Unschärfen valide genug bestimmt und der 
Pi-Anstieg hauptsächlich durch die Hydrolyse und Resynthese des PCr verursacht wurde. 
 
pH-Wert 
Über das Protolyseverhalten der Phosphorsäure lässt sich ein weiterer wichtiger, nicht direkt 
messbarer Parameter des muskulären Energiestoffwechsels berechnen – der pH-Wert. In Un-
tersuchungen zu Muskelermüdungen fanden sich Korrelationen vor allem zwischen dem pH-
Wert und Median-Frequenz (De Luca et al. 1983, Vestergaard-Poulsen et al. 1992). 
H2PO4- und HPO42- fungieren als Säure-Basen-Paar mit einem charakteristischen pK-Wert. 
Bei einem niedrigeren pH-Wert ist das Gleichgewicht in Richtung H2PO4- verschoben, bei 
höheren pH-Werten sind mehr HPO42-  vorhanden. Die Anzahl der gebundenen Wasserstoffi-
onen verändert das lokale Magnetfeld um den Phosphorkern und damit seine Resonanzfre-
quenz. Infolge des geänderten prozentualen Anteils der Einzelresonanzen verschiebt sich der 
Pi-Peak im Spektrum in spezifischer Weise. Da es sich bei H2PO4- und HPO42- um eine 
schwache Säure und deren korrespondierende Base handelt, kann die Henderson-Hasselbalch-
Gleichung: pH = pKS + log (c(A-)/c(HA)) wie folgt modifiziert werden: pH = pKS + log (S-
Pi)/(Pi-B).  ist die relative chemische Verschiebung des Pi-Peak gegenüber dem Krea-
tinphosphat in ppm. B ist die chemische Verschiebung des als Base fungierenden HPO42-  und 
S die chemische Verschiebung der korrespondierenden Säure H2PO4-. Mit dem pKS-Wert 
(6,75) ist schließlich der pH-Wert zu berechnen (Hausser und Kalbitzer 1989, Connett 1988). 
Dieses Verfahren lässt eine relativ genaue pH-Wert-Bestimmung in den Grenzen von pH 6 bis 
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pH 8 zu (Meyerhoff et al. 1989, Roelsgaard et al.1993) und zeigte im Tierversuch eine Über-
einstimmung zwischen den spektroskopisch und intrazellulär gemessenen Werten (Stubbs et 
al. 1995).  
In der Studie sank der durchschnittliche pH-Wert in Ruhe von 7.1 auf 6.95 am Ende der 150 
Sekunden andauernden Belastungsphase. Jedoch waren diese Veränderungen in Anbetracht 
der Fehlertoleranz nicht signifikant. Das in Phasen niedriger Konzentrationen (Ruhe und Er-
holung) schwache Pi-Signal ließ zwischenzeitlich eine exakte pH-Wert-Berechnung nicht zu, 




Adnosindiphosphat (ADP)  
ADP besitzt zwar Phosphorkerne und ist ebenfalls ein wichtiger Metabolit zur Beurteilung der 
Energiestoffwechsellage. Aber es weist nur intrazelluläre Konzentrationen von 10 bis 50 
mol/l und maximal 300 mol/l unter intensiven Beanspruchungen auf (Beinfeld und Marto-
nosi 1975, Chase und Kushmerick 1995). Damit liegt es unterhalb der Sensitivitätsgrenze für 
MR-Geräte im Normalbetrieb. Zusätzlich überlappen sich die Resonanzen der - und -
Phosphatgruppe des ATP mit den Resonanzen der - und -Phosphatgruppe des ADP (Wa-
ckerhage et al. 1998, Hancock et al. 2005). 
Relative Konzentrationen des ADP konnten zwar kürzlich direkt bestimmt werden, jedoch 
gelang dies nur  in einem Hochenergie-Magnetfeld mit einer magnetischen Flussdichte von 
9,4 Tesla bei Versuchstieren. Hierbei handelte es sich zum Teil um Knock out Mäuse, bei 
denen das Gen für die Adenylat-Kinase  ausgeschaltet wurde. Über die Adenylat-Kinase-
Reaktion wird ATP und AMP aus zwei ADP bei intensiver Muskelarbeit gebildet. Durch den 
Wegfall dieses Kompensationsmechanismus stieg die intramuskuläre ADP-Konzentration 
artifiziell und erreichte mitunter Werte um 1 mmol/l (Hancock et al. 2005).  
Es besteht allerdings die Möglichkeit, die extramitochondriale ADP-Konzentration zu be-
rechnen. Die Kreatin-Kinase-Reaktion (PCr + ADP  Cr + ATP) ist eine Gleichgewichtsre-
aktion. Die Ausgangsstoffe bilden ADP und Kreatinphosphat. Es entsteht ATP und Kreatin. 
Bei Gleichgewichtsreaktionen ist die Lage des chemischen Gleichgewichts von den Konzent-
rationsverhältnissen der Reaktionsteilnehmer abhängig und kann durch das  Massenwirkungs-
gesetz quantitativ beschrieben werden. Vereinbarungsgemäß stehen die Reaktionsprodukte 
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Über die Kenntnis der Gleichgewichtskonstanten k für die Kreatin-Kinase-Reaktion (Keq = 1,66 • 
109 M-1) (Lawson und Veech 1979) und die Umstellung der Formel kann ADP berechnet werden 
(Kushmerick et al. 1992). Die Kreatinkonzentration ergibt sich aus der Differenz der Gesamtkrea-
tinkonzentration, die in Abhängigkeit vom Verhältnis von ST- zu FT-Fasern schwankt (Kushme-
rick et al. 1992) und zwischen 39 mmol/l (Constantin-Teodosiu et al. 1997) und 42 mmol/l (Ar-






Sehr interessant für die Beurteilung der energetischen Stoffwechselsituation wären Aussagen 
über die Utilisation von Kohlenhydraten. Prinzipiell besteht die Möglichkeit zur spektroskopi-
schen Bestimmung von Kohlenstoffkomponenten (Glukose, Glykogen) im Stoffwechsel, da 
Kohlenstoff mit 13C über ein Isotop mit ungerader Nukleonenzahl verfügt. Die Empfindlich-
keit der 13C-MR-Spektroskopie ist aber viermal geringer als die der 31P-MR-Spektroskopie 
und das natürliche Vorkommen der 13C-Kerne beträgt nur 1,1% in Relation zu den 31P-
Kernen. Unter diesen Umständen zu realisierende zeitliche Auflösung von mehr als fünf Mi-
nuten ist aber für schnelle ablaufende Veränderungen unter Belastung ungeeignet (Roden und 
Shulman 1999). 
Es besteht jedoch mittels 31P-NMR-Spektroskopie die Möglichkeit, über Phosphatmonoester 
(PME) Aspekte des Glukosestoffwechsels abzubilden. Hinter der Sammelbezeichnung ver-
bergen sich verschiedene chemische Verbindungen, die eine Phosphatgruppe über eine Ester-
bindung in sich tragen. Eine wichtige Verbindung im Zusammenhang mit muskulärer Ermü-
dung ist das Glukose-6-Phosphat (G-6-P). G-6-P ist das Startsubstrat der Glykolyse. In Ruhe 
ist die Resonanzfrequenz aufgrund der niedrigen Konzentrationen nicht zu detektieren. Bei 
steigendem Energiebedarf unter Beanspruchung wird allgemein der Weg über die oxidative 
Phosphorylierung gegenüber der Glykolyse aus Effizienzgründen bevorzugt. Dies gewährleis-
tet eine höhere Dephosphorylierungsschwelle zur Aktivierung der Glykolyse im Vergleich zur 
mitochondrialen Atmung. Eine nennenswerte Steigerung der Glykolyse wird erst bei einem 







sind (Hollmann und Hettinger 1990). Das Erscheinen der PME-Resonanzfrequenz im 31P-
Spektrum wird vor allem durch die erhöhte Konzentration an G-6-P hervorgerufen (Bendahan 
et al. 1990) und gilt damit als ein deutlicher Hinweis auf eine gesteigerte glykolytische Stoff-
wechselaktivierung.  
In der Pilotstudie konnte kein PME-Signal detektiert werden. Da die anderen Parameter für 
eine Beanspruchung sprechen, die erhebliche Glykolyseraten erfordert, dürfte ein unzulängli-
ches Signal-Rausch-Verhältnis für diesen Sachverhalt verantwortlich sein. Bei späteren Un-
tersuchungen mit einem verbesserten gerätetechnischen Setup konnte die Resonanzfrequenz 
des PME bei ähnlichen Beanspruchungen deutlich identifiziert werden. 
 
5.2.2.2.4 Einfluss der Faserzusammensetzung auf den Energiestoffwechsel 
Die Muskelfaserzusammensetzung besitzt Auswirkungen auf Gesamtkreatingehalt (Kushme-
rick et al. 1992) und auf die Ermüdungstoleranz und das Erholungspotential (Kushmerick 
1995, Stienen et al. 1996), wofür signifikante Unterschiede in der Zusammensetzung der 
energiereichen Phosphate und der schweren Myosinketten verantwortlich gemacht werden 
(Meyer et al. 1980 und 1985, Crow und  Kushmerick 1982). Schnellerer Kreatinphosphat-
Resyntheseraten finden sich in ST-Fasern (Tesch et al. 1989). Das in der vorliegenden Studie-
gewonnene Spektrum stellt jedoch nur einen Mittelwert innerhalb des Voxels dar.  
 
5.2.2.2.5  Validität von Konzentrationsangaben 
Inwieweit die mittels 31P-NMR-Spektroskopie bestimmten Konzentrationen und die mit bio-
chemischen Messmethoden (Muskelbiopsien) ermittelten Werten übereinstimmen, ist in der 
Gesamtheit noch nicht genau abzuschätzen und scheint von der Intensität der Beanspruchung 
abhängig zu sein. In vergleichenden Untersuchungen beider Messmethoden fanden Bangsbo 
et al. 1993 gute Korrelationen bei niedrigen Belastungen, wohingegen bei einer MVC von 
90% ein histochemisch bestimmter ATP-Konzentrationsabfall von 30% spektroskopisch nicht 
festgestellt wurde. Die Beanspruchung der Pilotstudie lag deutlich unterhalb einer 90%igen 
MVC. Für Konzentrationsbestimmungen des Kreatinphosphats fanden sich durchweg hervor-
ragende Übereinstimmungen zwischen spektroskopischen und biochemischen Messverfahren.  
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5.2.2.2.6  Einfluss der EMG-Messtechnik auf die Datenqualität der Spektroskopie 
Alle oben genannten Maßnahmen zu Materialauswahl, Anordnung und Ausrichtung im Mag-
netfeld, Verdrillen und Elektrodenabstand, Wahl der Ableitpunkte, Lagerung des Probanden, 
Arretierung der Oberflächenspule, Modifikationen in den Standardeinstellungen der MR-
Spektroskopie führten in ihrem Zusammenwirken zu einer beachtlichen Senkung der Rate an 
Suszeptibilitätsartefakten, so dass valide Spektroskopiedaten erhoben werden konnten. 
 
5.2.2.2.7  Zusätzliche diagnostische Möglichkeiten im Rahmen der Planungsbildge
  bung 
Durch die Bildgebung im Rahmen der Festlegung der Messvolumina ergeben sich einige Ne-
beneffekte, die im Zusammenhang mit möglichen pathologischen Veränderungen des M. multi-
fidus unter dem Einfluss chronischer Schmerzen interessant sein könnte. Die von Kjaer et al. 
(2004) im MRT gefundenen Fettinfiltrationen im M. multifidus bei Patienten mit chronischen 
Rückenschmerzen wären mit den Planungsscanns ebenso als hyperdense Strukturen in der T1-
Wichtung darstellbar. Auch eine Vermessung des Muskelvolumens ist denkbar, da bis zu 80% 
der Patienten mit chronischen Rückenschmerzen muskuläre Atrophien aufweisen sollen, die in 
Höhe der Dysfunktion durch eine Verminderung der Muskelmasse von bis zu 31% auffallen 
(Kader et al. 2000). In Anlehnung dazu könnten muskuläre Zuwächse als Zeichen einer erfolg-
reichen Reaktivierung der inhibierten (Rašev 2005) und Kräftigung der atrophierten segmenta-
len Muskulatur im Rahmen der Therapiekontrolle (Kader et al. 2000) quantifiziert werden, da 
das MRT für eine echte Quantifizierung der Effizienz des Querschnitttrainings die Methode der 
Wahl darstellt (Tidow 1999). 
 
5.2.2.3  Diskussion der Messergebnisse der 31P-Magnetresonanzspektroskopie  
5.2.2.3.1  Die Phase vor der Belastungsexposition 
Die Beanspruchung für den Probanden beginnt aus einer Energiestoffwechsellage, die in geis-
tiger Erwartung der bevorstehenden Belastung etwas über dem Ruheumsatz liege dürfte (Va-
siliew 1960). Der zur Aufrechterhaltung der lebenswichtigen Funktionen erforderliche ATP-
Bedarf wird bei diesem Beanspruchungsgrad zu ca. 85% durch oxidative Phosphorylierung 
der Fettsäuren bereitgestellt, da die Verbrennung dieser die höchste Energieeffizienz besitzt. 
Der übrige Teil wird durch die Verstoffwechselung der Glukose beigesteuert, wobei anaerobe 
Prozesse nicht gänzlich ausgeblendet werden, was an Laktatwerten von ungleich Null in Ruhe 
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abzulesen ist. Durch das kardiopulmonale System wird den Muskelfasern soviel Sauerstoff 
bereitgestellt, wie für die biologische Oxidation benötigt wird – steady state (Boutellier 2005, 
Marées 2002, Brooks et al. 2000). Die ATP-Syntheserate entspricht gemäß des Gebotes der 
ökonomischen Energiebilanzierung dem ATP-Verbrauch (Balaban 1990, Brown 1992). 
In diesem Zustand kann von vollständig aufgefüllten Phosphatspeichern ausgegangen werden. 
Das anorganische Phosphat dürfte aus der Hydrolyse des ATP stammen, welches aus der oxi-
dativen Phosphorylierung hervorgegangen ist. Die Kreatinkinase-Reaktion kann nur margina-
le Aktivität aufweisen. Die Literaturangaben absoluter Konzentrationen liegen für ATP zwi-
schen 7,5 mmol/l (Constantin-Teodosiu et al. 1997) und 8,2 mmol/l (Arnold et al. 1984), 22 
mmol/l PCr und 3 mmol/l Pi (Dunn et al. 1992, Taylor et al. 1997). Das Ruheverhältnis von 
Kreatinphosphat zum anorganischen Phosphat entspricht infolgedessen rechnerisch einer rela-
tiven Konzentration von 13% Pi im Verhältnis zum PCr. Die Normierung der Ruhe-Pi-
Konzentration über das Kreatinphosphat, wie oben beschrieben, ergab für die Pilotstudie im 
Mittel eine relative Pi-Konzentration von 12,8% (Vp1 11%, Vp2 12%, Vp3 15%, Vp4 12% 
und Vp5 14%). Dies kann wiederum als Beleg für die prinzipielle Validität des Verfahrens 
allgemein als auch der Praktikabilität der Pi-Bestimmung in Ruhe- und Erholungsphase im 
speziellen angesehen werden. 
 
5.2.2.4.2  Die ersten 30 Belastungssekunden 
Mit Beginn der isometrischen Haltearbeit steigt der ATP-Bedarf der Rückenmuskulatur 
sprunghaft an. Dennoch blieb bei allen Versuchspersonen die intrazelluläre ATP-
Konzentration nahezu unverändert im Vergleich zur Ruhekonzentration. In Anbetracht der 
Belastungsdauer, Belastungsintensität und Arbeitsform muss davon ausgegangen werden, 
dass primär ein Rückgriff auf intramuskuläre Energiedepots erfolgen muss:  
Der plötzliche Wechsel aus körperlicher Ruhe zu intensiver Arbeit erfordert Energieflussra-
ten, die durch den aktuellen oxidativen Brennstoffwechsel nicht erbracht werden können. 
ATP und Kreatinphosphat sind die entscheidenden Energieträger zu Beginn der Muskelarbeit. 
Die ersten fünf Sekunden einer Beanspruchung werden nahezu ausschließlich alaktazid ener-
getisch abgesichert (Heck und Schulz 2002). Die gespeicherte ATP-Menge könnte ein paar 
Sekunden die Arbeitsleistung aufrechterhalten, bis es verbraucht ist. Spätestens nach 30 ms ist 
das gespaltene ATP aber wieder resynthetisiert (Küchler 1983), so dass, wie in der Studie 
gezeigt, trotz fortlaufender hoher Beanspruchung der ATP-Gehalt auf konstant hohem Niveau 
bleibt. Das dimere Enzym Kreatinkinase katalysiert in einer Magnesium- oder Mangan(II)-
ionenabhängigen reversiblen Reaktion die Bildung von ATP aus Kreatinphosphat und ADP. 
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Da Kreatinphosphat ein höheres Gruppenübertragungspotential besitzt als ATP, kann der 
Phosphatrest direkt zur ATP-Resynthese aus ADP genutzt werden (Chance et al. 1986).  
Die starke Ausnutzung der Kreatinkinase-Reaktion zu Beginn des Sørensen-Testes wird durch 
das Absinken der Kreatinphosphat-Konzentration auf 48% des Ausgangswertes und den 
gleichzeitigen Anstieg der Pi-Konzentration auf 167% dokumentiert. So massive Veränderun-
gen von PCr und Pi werden zu keinem der weiteren Messzeitpunkte erreicht. In Abhängigkeit 
von der Intensität reichen die Phosphatspeicher für 8 bis 30 Sekunden zur Aufrechterhaltung 
der Kontraktion (Heck und Schulz 2002). Da innerhalb der ersten 30 Sekunden trotz hoher 
Intensität die Kreatinphosphat-Speicher nicht gänzlich entleert werden und die Leistung über 
diese Zeit hinaus aufrechterhalten werden kann, müssen neben dem stark limitierten anaerob 
alaktaziden Weg noch weiteren Energiequellen zum Tragen kommen.   
Nach drei bis vier Sekunden wird die anaerobe Glykolyse aktiviert (Heck und Schulz 2002). 
Bei maximalen Belastungen können jedoch schon deutliche Laktatanstiege nach einer Sekun-
de registriert werden, so dass auch im Zeitraum der ersten fünf Sekunden Zuflüsse aus dem 
laktaziden System möglich sind (Heck und Schulz 2003). Wenn ca. 60 bis 70 % des Krea-
tinphasphates verbraucht sind, werden durch die Glykolyse 70 % des Energiebedarfes abge-
deckt (Heck 1990). Aussagen hierzu können erst mit dem Vorliegen des PME-Peaks getroffen 
werden. 
Trotz der Dominanz der anaeroben Quellen kann auch in den ersten 30 Sekunden der Belas-
tung ein Quantum des ATP-Mehrbedarfes durch eine gesteigerte oxidatve Phosphorylierung 
beigesteuert werden. Der erforderliche Sauerstoff stammt zum einen aus dem Myoglobin, 
zum anderen aus dem umliegenden Gewebe. Innerhalb von ca. 6 Sekunden nach Belastungs-
beginn kommt es zu einer relativ schnellen Entsättigung des Blutes, was anhand der erhöhten 
arterio-venösen Differenz mit niedrigerem pO2 und gestiegenem pCO2 nachgewiesen werden 
kann (Casaburi et al. 1987). Weiterhin konnte eine Zunahme der Sauerstoffentnahme aus dem 
venösen Blut bereits in den ersten zehn Belastungssekunden gefunden werden (Grassi et al. 
1996). Zusätzlich geht man mittlerweile von einer ersten Aktivierung des aeroben Systems 
bereits nach 4,8 Sekunden durch Zunahme der respiratorischen Sauerstoffaufnahme aus, die 
bei maximalen Intensitäten ca. 20 Sekunden nach Arbeitsbeginn energetisch wirksam werden 
kann  (Röcker 2002). Dies setzt jedoch eine ausreichende Durchblutung der Arbeitsmuskula-
tur voraus. 
 
Unter diesen Voraussetzungen repräsentiert der erste Spektroskopie-Scan unter Belastung mit 
einer zeitlichen Auflösung von 30 Sekunden die Veränderungen des Energiestoffwechsels, 
der wechselnde Zuflüsse aus drei verschiedenen Systemen erfährt, wobei die anaeroben 
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Komponenten deutlich überwiegen und die energiereichen Phosphate die größte Bedeutung 
besitzen.  
Der Rückgang des intramuskulären Kreatinphosphatgehalts kann als Marker der Intensität 
genutzt werden. So wurde bei einer simulierten maximalen Belastung mit zyklischen Bewe-
gungen (100 m Sprint) ein Absinken des Kreatinphosphatspiegels auf 25% innerhalb von nur 
fünf Sekunden ermittelt (Heck und Schulz 2002). Liegt die Belastung unterhalb der aeroben 
Schwelle, sinkt die Kreatinphosphat-Konzentration im Muskel im Zeitraum von 70 sec. auf 
55 %, liegt sie darüber kann die Kreatinphosphat-Konzentration bereits nach 30 sec. um 73 % 
vermindert sein (Mader 1984, Heck 1992). Unter Sauerstoff-steady-state-Bedingungen ver-
ringert sich die Kreatinphosphat-Konzentration selbst bei submaximalen Belastungen nicht 
unter 70 % des Ruhewertes (Binzoni et al. 1992). 
Die aus der Literatur zusammengetragenen PCr-Konzentrationen im Zusammenhang mit Be-
lastungsangaben dürfen jedoch nicht den Eindruck erwecken, es handele sich um ein stringen-
tes System. Diese Werte stammen aus Untersuchungen bzw. theoretischen Berechnungen mit 
unterschiedlichsten Beanspruchungssituationen und können nicht wie bei der aeroben Laktat 
bzw. spirometrischen Leistungsdiagnostik zur Quantifizierung eins zu eins übertragen wer-
den. Solche Klassifizierungen der anaeroben Leistungsdiagnostik stehen noch aus und un-
terstreichen nochmals den Forschungsbedarf. 
 
5.2.2.3.3  Die anaerobe Glykolyse als die dominierende Form der Energiebereitstellung 
  zwischen der 30. und 60. Belastungsminute 
Der zweite Belastungs-Scan erfasst die metabolischen Veränderungen zwischen der 30. und 
60. Sekunde der isometrischen Beanspruchung. In dieser Phase ist noch ein Rückgang der 
intramuskulären Kreatinphosphatkonzentration um weitere 8% zu verzeichnen. Dieser ist 
zwar der zweitstärkste Abfall, fällt jedoch bei weitem geringer aus als in der vorausgegange-
nen Startphase. Generell fällt nach circa 30 Sekunden der Anteil der Kreatinphosphathydroly-
se an der Gesamt-ATP-Produktion bei allen Belastungsintensitäten hinter den der anderen 
Energiequellen deutlich zurück (Ostendorf 2003). Dies bedeutet, dass noch ein geringer anae-
rober alaktazider Beitrag an der gesamten ATP-Bereitstellung erforderlich ist, bei weiterhin 
konstanter ATP-Konzentration jedoch andere Systeme den Hauptteil an Energie bereitstellen 
müssen.  
Zwar kommt es bereits bei Aufnahme der Arbeit zu einem ersten schnellen Anstieg der Sau-
erstoffaufnahme, welcher nach ca. 15-25 Sekunden endet und das Herzzeitvolumen und somit 
die Durchblutung an den erhöhten Sauerstoffbedarf anpasst (Casaburi et al. 1987), aber Diffu-
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sions- und Transportzeiten sowie die verminderte Durchblutung aufgrund der isometrischen 
Arbeitsweise dürften zumindest in dieser Belastungsphase den Mitochondrien den zusätzlich 
von Organismus aufgenommenen Sauerstoff vorenthalten. Die Entsättigung des Gewebssau-
erstoffs und der intrazelluläre Sauerstoffvorrat liefern ebenfalls nur für ca. 20 Sekunden zu-
sätzliche Energiebeiträge aus einer forcierten oxidativen Phosphorylierung (Grassi et al 1996, 
Yoshida und Whipp 1995). Insofern kann nur die anaerobe Glykolyse die großen Mengen an 
ATP bereitstellen, die zur Aufrechterhaltung der Leistung erforderlich sind. Sie erreicht die 
Höchstdurchsatzrate zwischen 40-60 Sekunden nach Belastungsbeginn. Ihr Anteil an der ge-
samten Energiebereitstellung wird im Zeitraum um die 35. Sekunde mit 80% angegeben und 
geht bis zur 60. Sekunden auf 70% zurück (Zintl 1994).  
In den Zeitraum der Dominanz der anaeroben Glykolyse fällt auch die Diskussion um die Prob-
lematik von Laktat und Protonenkonzentration. Wie im Vorfeld bereits dargestellt, kann die 31P-
NMR-Spektroskopie Konzentrationsänderungen von Pyruvat und Laktat aufgrund des Fehlens 
eines Phosphor-Atoms in der jeweiligen Verbindung nicht darstellen. Aber nur die Veränderung 
des Pyruvat/Laktat-Quotienten lässt Rückschlüsse auf eine anaerobe Energiegewinnung zu 
(Boutellier 2005). Der Behelf über Glukose-6-Phosphat gelang erst bei Folgeuntersuchungen,  
so dass Aussagen über die Aktivität der anaeroben Glykolyse nicht direkt möglich sind. Die 
Interpretation des intrazellulären pH-Wertes, nach dem Muster: ‚durch die anaerobe Glykolyse 
wird Milchsäure gebildet, der niedrige pK-Wert bewirkt eine vollständige Dissoziation und die 
in Lösung gehenden Protonen senken den pH-Wert’ (Maassen 1999) besitzt aus physiologischer 
und biochemischer Sicht Theorieschwächen. Denn das Auftreten von Protonen wird heute nicht 
mehr selbstverständlich mit der Entstehung von Milchsäure als dem Marker der anaeroben Gly-
kolyse im kausalen Zusammenhang gesehen. Robergs und Amann (2003) weisen darauf hin, 
dass bei der ATP-Hydrolyse nach der Gleichung ATP + H2O  ADP + Pi + H+ Protonen frei-
gesetzt werden. Hohe Intensitäten erfordern hohe Energieflussraten mit entsprechend hoher 
ATP-Hydrolyse-Aktivität, wobei zwangsläufig mehr Protonen anfallen als dies bei niedrigeren 
Beanspruchungen der Fall ist. Somit wäre ein Anstieg der intrazellulären Protonenkonzentration 
nicht einer laktatbedingten Azidose geschuldet, die es nach Auffassung der Autoren bei Trai-
nings- und Wettkampfarbeit ohnehin nicht gibt. Im Rahmen der Kreatinkinase-Reaktion wird 
zur Wiederherstellung der Aminogruppe des Phosphates ein Proton aus der Lösung angelagert, 
wodurch der pH-Wert der Zelle unter hohen Energieflussraten geringfügig ansteigen kann (Ma-
der 1984, Robergs und Amann 2003). Wenn schließlich die Phosphatspeicher aufgrund zuneh-
mender Entleerung weniger am Gesamtenergieumsatz beitragen, verliert diese Pufferkompo-
nente an Wirkung und so fällt die höchste Umsatzrate der anaeroben Glykolyse mit einem An-
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stieg der Protonenkonzentration zusammen. Zusätzlich greifen in der Muskelfaser über Proteine 
weitere Puffersysteme (Böning 2005) und die Zunahme des aeroben Stoffwechsels bereits in-
nerhalb der ersten Arbeitssekunden führt über die vermehrte Bildung von CO2 zu einer weiteren 
Pufferwirkung (Maassen 1999). Weiterhin schleusen Transportproteine (Monocarboxylat-
Transporter, MCT) Protonen aus der Muskelfaser (Juel 2004). Im Interstitium und Intravasal-
raum kommt es zu Vermischungs- und Verdünnungseffekten sowie der Wirkung weiterer Puf-
fermechanismen (Bikarbonat/CO2-System, Proteine im Blut und Extrazellularraum, Phosphat-
system vorwiegend in den Erythrozyten) mit zum Teil beträchtlicher Kapazität (Massen 1999, 
Böning 2005). In Anbetracht dessen sind die spektroskopisch bestimmte pH-Werte schwerlich 
anhand von bekannten Laktatproduktions- und Laktateliminationsraten zu diskutieren.  
In diesem Zusammenhang besitzt ein anderer Metabolit große Bedeutung, der bei den üblichen 
Bluttests nicht zur Verfügung steht - das anorganische Phosphat. Ein Anstieg der intrazelluläre-
ren Pi-Konzentration ist nicht primär Indiz für eine erhöhte Kreatinkinaseaktivität, sondern 
spricht vor allem für das Hinterherhinken der mitochondrialen Respiration gegenüber dem aktu-
ellen ATP-Bedarf, da das anfallende Pi nicht in dem Maße durch oxidative Phosphorylierung in 
den Mitochondrien zur ATP-Resynthese wieder verwendet wird, wie es durch die ATP-
Hydrolyse während der Muskelkontraktion anfällt (Robergs und Amann 2003). In der zweiten 
Belastungsmessung findet sich mit 206% die höchste unter Belastung gemessene Pi-
Konzentration, ohne dass das Kreatinphosphat in gleicher Weise abgefallen ist. Der zytosoli-
schen Stau der freien Phosphat-Ionen könnte mit einer ausgelasteten biologischen Oxidation 
oder mit einer abnehmenden Substratkettenphosphorylierung erklärt werden, da das Gros des 
ATP aus der anaeroben Glykolyse stammt.  
 
5.2.2.3.4  Der metabolische Fortgang des Sørensen-Tests 
Nach ungefähr 60 Sekunden entscheidet sich das Schicksal der weiteren Leistung. Bedarf die 
Arbeitsleistung so hohe Energieflussraten, dass trotz stetigen Anstieges der aeroben Energie-
bereitstellung weiter hohe anaerobe Glykolyseraten erforderlich sind, hemmt die extrem hohe 
Protonenkonzentration die Phosphofruktokinase, das Schlüsselenzym der Glykolyse, worauf-
hin die Glykolyserate absinkt. Infolgedessen muss dem Phosphagenpool fortwährend Energie 
entzogen werden, bis innerhalb von eins bis zwei Sekunden ein solcher ATP-Abfall sich voll-
zieht, der den sofortigen Abbruch der Arbeit erzwingt (Heck 1990). Die Fortführung der Ar-
beitsleistung über die 60 Sekunden hinaus erlaubt folglich nur noch Intensitäten, die über den 
gesteigerten aeroben Stoffwechsel möglich sind. Damit erhöht sich der relative Anteil der 
aeroben Glykolyse und innerhalb der Mischbeanspruchung von aerober und anaerober Kapa-
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zität gewinnt der aerobe Stoffwechselanteil entscheidenden Einfluss auf die Gesamtenergiebe-
reitstellung (Bangsbo et al. 1990, Green 1995). 
Die erforderliche Mindestzeit für die Umstellung des kardio-pulmonalen Systems bei subma-
ximalen Belastungsintensitäten beträgt etwa zwei Minuten (Hollmann und Hettinger 1990). 
Nach zwei Belastungsminuten halten sich die Beiträge der anaeroben und der aeroben Glyko-
lyse ungefähr die Waage (McArdle et al. 1985). Bei jedem weiteren Fortschreiten der Bean-
spruchung gewinnt der aerobe Anteil der Glykolyse zunehmend die Oberhand. Dies ist nur 
möglich, da Sauerstoffaufnahme und -transportkapazität des kardiopulmonale Systems sich an 
die Erfordernisse der Arbeitsintensität annähert und ausreichend Sauerstoff für die oxidative 
Phosphorylierung zur Verfügung stellt sowie die mitochondriale Enzymaktivität erheblich 
gesteigert wurde. Ein Indiz für die gesteigert aerobe Gykolyse-Aktivität könnte die geminder-
te Pi-Konzentration sein, die ab der dritten Messung (nach 90 Belastungssekunden) auf gerin-
gerem Niveau sich korrespondierend zu den geringen PCr-Konzentrationsveränderungen ver-
hält ([PCr] in % zu [Pi] in %: 34 zu  177; 31 zu  175 und  26 zu 189 in den Messungen 3, 4 
und 5 unter Belastung – Siehe Tabelle 2 sowie Abbildung 20 und 21). Die geringeren Pi-
Konzentrationen im Vergleich zur Messung 2 (206%) könnten damit im Zusammenhang ste-
hen, dass für die biologische Oxidation nun immer mehr Sauerstoff zur Verfügung steht und 
durch die Resysnthese des ATP aus ADP und Pi die Pi-Konzentration wieder sinkt. Dennoch 
bedarf es bis zum Ende der Belastung zur Aufrechterhaltung der Leistung eines Zuflusses aus 
dem Phosphagen-Pool, der fortwährend vermindert wird. Ein steady state wird nie erreicht.  
 
5.2.2.3.5  Erholung 
Bei ATP-Überschuss katalysiert die Kreatinkinase die Bildung von Kreatinphosphat aus 
Kreatin und ATP (Jakubke und Jeschkeit 1980). Hierzu ist die Kreatinkinase in verschiedenen 
Kompartimenten der Muskelfaser lokalisiert. Die an der inneren und äußeren Mitochondrien-
membran befindliche mitochondriale Kreatinkinase katalysiert die Phosphorylierung des im 
Zwischenmembranraum gelegenen Kreatins mittels ATP, welches aus der mitochondrialen 
Respiration hervorgeht. Über den sogenannten „Kreatinphosphat-Shuttle“ gelangt das PCr ins 
Cytosol. Dort befindet sich wiederum das Kreatinkinase-Isoenzym (cytosolische Kreatinkina-
se), das seinerseits die Übertragung der Phosphatgruppe von Kreatinphosphat auf das ADP 
katalysiert. Dann steht ATP wieder für die Kontraktion zur Verfügung und das freie Kreatin 
kehrt ins Mitochondrium zurück (Karlson 1971). Die Resynthese des Kreatinphosphats erfolgt 
ausschließlich aus ATP mit rein aerobem Ursprung. Dies konnten Yoshida und Watari (1997) 
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spektroskopisch nachweisen, indem sich im Vergleich zu physiologischen Normalbedingun-
gen bei einer Okklusion der Arbeitsmuskulatur in der Erholungsphase keine Kreatinphosphat- 
Resynthese fand.  
Aus diesen Sachverhalten kann mittels der 31P-NMR-Spektroskopie ein weiterer Aspekt zur  
Beurteilung der Beanspruchung im Sørensen-Test herangezogen werden. Die Wiederauffül-
lung intrazelluläre Kreatinphosphat-Speicher muss nicht zwangsläufig, wie durch Kushmerick 
(1997) dargestellt, erst nach Belastungsende beginnen, dies setzt aber voraus, dass die oxida-
tive Phosphorylierung den ATP-Bedarf der aktuellen Beanspruchung plus einen ATP-
Überschuss zur Resynthese des Kreatinphosphats erbringen muss. Neben dem Zeitpunkt des 
Kreatinphosphat-Anstiegs kann die Zeitdauer bis zur Auffüllung der Kreatinphosphat-
Speicher auf das Ausgangsniveau als weiteres Beurteilungskriterium der Leistungsfähigkeit 
herangezogen werden. Die Wiederauffüllung der Kreatinphosphatspeicher geht mit einer 
Halbwertszeit von 22 Sekunden durch die Umkehrung der Lohmann-Reaktion von statten 
(Hollmann und Hettinger 1990). McCully et al. (1989) beobachteten eine Abhängigkeit der 
Erholungszeit vom Trainingszustand der Probanden. Untrainierte besaßen eine geringer anae-
robe Kapazität und das Wiederauffüllen der Kreatinphosphat-Speicher nach Ende der Belas-
tungsphase nahm deutlich mehr Zeit in Anspruch als bei Trainierten. 
Die Erholung der Kreatinphosphat-Speicher setzt bei fast allen Probanden erst nach Be-
lastungsende ein und beginnt bei einer Konzentration von 26% und erreicht nach 30 Sekunden 
49%. Damit folgt die Erholungszeit den Vorgaben von Hollmann und Hettinger (1990). Wei-
tere 30 Sekunden später wurde ein Anstieg auf 82% ermittelt, was sich von der ungefähren 
Verdopplung weiter entfernt. Je dichter die PCr-Speicher sich den Ruhekonzentrationen an-
nähern, desto geringer werden die Zuwächse. Ab der dritten Erholungsmessung (90 Sekun-
den) steigern sich die Konzentrationen um ca. 8% und erreichen bei der sechsten Erholungs-
messung (180 Sekunden) den Ausgangswert (Siehe Tabelle 2 sowie Abb. 20 und 21).  
Das Pi zeigt prinzipiell die gleiche Dynamik, jedoch mit umgekehrten Vorzeichen. Eine Aus-
nahme stellt der Beginn der Erholungsmessung dar. Die Pi-Konzentration ist die höchste, die 
überhaupt ermittelt wurde, höher als nach der zweiten Belastungsmessung. Der Anstieg ge-
genüber der letzten Belastungsmessung verhält sich in größeren Proportionen als unter Belas-
tung. Dieses Phänomen wird in der Literatur nicht beschrieben. ATP wird für die Muskelkon-
traktion nicht mehr benötigt, was eine erheblich verringerte ATP-Hydrolyserate nach sich 
zieht. Die Kreatinphosphat-Konzentration hat sich nahezu verdoppelt, so dass auch keine ge-
steigerte Hydrolyse des Kreatinphosphats als Quelle des erhöhten Pi angenommen werden 
kann und die PCr-Resynthese im Mitochondrium durch Verbrauch an Pi dessen Spiegel sen-
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ken müsste. Woher nun die Pi-Anreicherung des Zytosols rührt, muss offen bleiben. Möglich, 
dass mit Abbruch der Belastung die anaerobe Glykolyse stark heruntergefahren wird und da-
durch Pi innerhalb der Substratkettenphosphorylierung nicht mehr verbraucht wird.  
Die weitere Pi-Kinetik verhält sich jedoch, wie dies zu erwarten ist. Nach 60 Sekunden Erho-
lungszeit hat sich der Wert bereits halbiert, erreicht nach 90 Sekunden schon fast wieder das 
Ausgangsniveau und geht damit den PCr zeitlich voraus, wobei sie sogar die Ruhekonzentra-
tionen unterschreitet (Siehe Tabelle 2 sowie Abb. 20 und 21). Das Phänomen des Pi-
Undershoots ist in der Literatur jedoch beschriebenen (Arnold et al. 1984,Wackerhage et al. 
1998). Auch Kushmerick et al. (1992) berichten von unterschiedliche Kinetiken der Krea-
tinphosphat und Pi-Erholung. Eine Erklärung für das Vorauseilen der Pi-Erholung könnte im 
Resynthese-Mechanismus liegen. Zunächst muss das als Substrat für die ATP-Resynthese 
dienende Pi in das Mitochondrium. Dort ist es für die MR-Spektroskopie unsichtbar, da es 
gebunden vorliegt. Damit fällt die Signalintensität. Zeitlich versetzt entsteht im Mitochondri-
um aus ADP und Pi ATP. ATP überträgt in der mitochondrialen Kreatinkinase-Reaktion das 
Phosphat auf Kreatin und kann dann erst nach dessen Transport über die Mitochondrien-
membran im Zytosol als Kreatinphosphat detektiert werden.  
Ergänzend zu dieser Problematik ist auf Befunde aus anderen Arbeiten hinzuweisen, die nahe 
legen, dass selbst in Phasen stetigen Rückgangs der Kreatinphosphatspeicher kontinuierlich 
Kreatinphosphat gebildet wird. Denn neben seiner Funktion als schnell verfügbarer Energie-
speicher fungiert Kreatinphosphat als Transportmedium („Phosphokreatin-Shuttle“) zwischen 
den Mitochondrien und den kontraktilen Elementen. Aufgrund seiner geringeren Molekülgrö-
ße im Vergleich zum ATP kann Kreatinphosphat schneller durch die Mitochondrienmembra-
nen geschleust werden, so dass davon auszugehen ist, dass das mitochondriale ATP nicht 
selbst das Mitochondrium verlässt, sondern Kreatin rephosphoryliert und Kreatinphosphat im 
Zytosol seine Phosphatgruppe auf ADP überträgt (Jansson und Sylver 1985, Weicker 1994). 
Unter diesem Aspekt ist ein Ansteigen der zytosolischen PCr-Konzentration dann gegeben, 
wenn mitochondrial mehr Kreatin phosphoryliert wird als zytosolisch zur Resynthese des 
ATP verbraucht wird. 
 
5.2.2.4  Diskussion weiterer Spektroskopieparameter 
5.2.2.4.1  Dihydrogenphosphat (H2PO4-) 
In der einschlägigen Literatur werden immer wieder im Hinblick auf ermüdungsrelevante 
metabolische Parameter die Veränderungen des Dihydrogenphosphats (H2PO4-) herangezogen 
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und mit den elektromyographischen Veränderungen verglichen. Dies dürfte darauf zurückzu-
führen sein, dass die höchste Korrelation zwischen bei Ermüdung noch gehaltener Kraft und 
Dihydrogenphosphat gefunden und daraus eine Steigerung der [H2PO4-] als eine metabolische 
Ursache für muskuläre Ermüdung abgeleitet wurde (Wilkie 1986). Der metabolische Hinter-
grund des starken Zusammenhangs von Ermüdung und dem Anstieg der [H2PO4-] dürfte darin 
zu sehen sein, dass unter hoch intensiven Beanspruchungen auch die höchste ATP-
Hydrolyserate zu erwarten ist, wodurch es zu einem Anstieg der Protonenkonzentration 
kommt, sei es nun durch die Hydrolyse selbst (Robergs und Amann 2003) oder durch die 
Laktatanreicherung im Rahmen der anaerobe Gykolyse (Brooks 2000). Im sauren Milieu ver-
schiebt sich das Gleichgewicht der Protolysestufen der H3PO4 zu Gunsten von H2PO4- 
(Hausser und Kalbitzer 1989, Connett 1988). 
In vorliegenden Untersuchungen wurde auf die explizite Ausweisung der H2PO4- - Konzentra-
tion verzichtet. Da sich der pH-Wert im Verlauf der Untersuchung kaum änderte, ist die Be-
trachtung einer Protolyseform des Phosphats ausreichend für eine Interpretation. Dies belegen 
Vergleiche mit den Befunden von Vestergaard-Poulsen et al. (1992), wo sich in der 31P-NMR-
Spektroskopie exakt gleichen Kurvenverläufen von Pi- Konzentration und H2PO4-- Konzent-
rationen fanden. Insofern ist es bei der Betrachtung von relativen Veränderungen unter kon-
stanten pH-Bedingungen unerheblich, mit welchem der Dissoziationsstufen des Intermediats 
die anderen Einflussgrößen in Beziehung gesetzt werden. 
 
5.2.2.4.2  Der PCr/Pi-Quotient (Abb. 23 und Tab. 3) 
Angesichts der biochemischen Zusammenhänge in der Kinetik von Kreatinphosphat und an-
organischem Phosphat im Energiestoffwechsel bei einer Beanspruchung ist von einer wech-
selseitigen Bedingtheit auszugehen. Die gemeinsame Betrachtung beider Metabolite spiegelt 
die metabolischen Vorgänge deutlicher wieder als deren einzelne Betrachtung. Deshalb gilt 
das Verhältnis PCr zu Pi als Indikator für die oxidative Phosphorylierung. Eine enge exponen-
tielle Korrelation zur ATP-Synthase-Aktivität konnte nachgewiesen werden (Gyulai et al. 
1985) und lässt sich anhand der biochemischen Vorgänge gut nachvollziehen.  
Das Ruheverhältnis des PCr/Pi-Quotient lag in der Pilotstudie zwischen 5,6, und 9,2 und ent-
spricht normalen Toleranzen (Lehnmann-Horn et al. 1985). Bildet man aus den in der Litera-
tur angegebenen absoluten Konzentrationen für Ruhe 22 mmol/l Kreatinphosphat und 3 
mmol/l Pi (Taylor et al. 1997) den Quotienten, so erhält man 7,333. Der in der Pilotstudie er-
zielte Mittelwert von 6,9 liegt damit im unteren Normbereich. Dies könnte darin begründet 
sein, dass in der Muskulatur der Stützmotorik ein höherer Anteil an Typ-I-Fasern zu finden ist 
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und dieser Muskelfasertyp einen niedrigeren Kreatinphosphatgehalt besitzt. Die Abhängigkeit 
von der Muskelfaserzusammensetzung dürfte auch die Ursache für die starke Schwankungs-
breite der Normwerte sein. 
Eine Verringerung des Quotienten PCr/Pi weist auf eine insuffiziente Sauerstoffversorgung 
und ansteigende glykolytische Aktivität hin (Vestergaard-Poulsen et al. 1992). Das bei der 
Spaltung des ATP anfallende Pi kann in diesem Fall nicht gänzlich sofort als Substrat in der 
mitochondrialen ATP-Resynthese verbraucht werden, da entweder dessen Kapazitäten ausge-
reizt oder das Aktivitätsmaximum des Sauerstofftransportes und der Atmungsketten noch 
nicht erreicht ist. Es kommt konsekutiv zu einem Stau von Pi im Zytosol, wodurch sich der 
PCr/Pi-Quotient erheblich verringert. Bei weiter aufrecht erhaltener Arbeitsleistung bleibt nur 
noch die anaerobe Glykolyse als Energiequelle übrig. In diesem Fall ist ein geringer PCr/Pi-
Quotient Indikator einer hohen anaeroben Glykolyseaktivität. 
Die Abnahme des PCr/Pi-Quotienten scheint aber limitiert zu sein. Das Limit liegt bei kon-
stanten isometrischen Beanspruchungen zwischen 0,4 und 0,9 (0,6 ± 0,2) und ist mit dem Ein-
treten der Erschöpfung verbunden (Chance et al. 1985, Vestergaard-Poulsen et al. 1992). Bei 
maximaler anaerober Glykolyserate liegt das PCr/Pi-Verhältnis ungefähr bei 0,5 (Radda und 
Tayor 1985). Bei den fünf Probanden der Pilotstudie verringerte sich der PCr/Pi-Quotient im 
Mittel innerhalb der ersten 30 Sekunden von 6,9 auf 2,567, was nur noch ein Drittel des Aus-
gangsverhältnisses darstellt. Nach weiteren 30 Sekunden verringert sich der PCr/Pi-Quotient 
weiter auf 1,575 (Sekunde 60). Zu den weiteren Messzeitpunkten (90. Sekunde = 1,554 und 
120. Sekunde = 1,529) nimmt der PCr/Pi-Quotient nur noch marginal ab und lässt ein gewis-
ses steady state erkennen, was sich in der Betrachtung der einzelnen Metabolite PCr und Pi 
nicht so deutlich abzeichnet. Bei Untersuchungen von Idström et al. (1985) stellte sich das 
steady state nach zwei Minuten bei einem Quotienten von 2,0 ±  0,31 ein. Die Untersuchun-
gen von Vestergaard-Poulsen et al. (1992) erreichten bei gleichem Quotienten das steady state 
nach einer Minute. Dieses Verhalten im Zeitraum der zweiten Belastungsminute weist auf die 
dominierende Rolle der Glykolyse hin, denn die PCr-Pi-Relation bleibt nahezu konstant. Dies 
ist angesichts der noch nicht ausreichenden oxidativen Phosphorylierung nur möglich, wenn 
die weiterhin erforderlichen hohen Energieflussraten durch die anaerobe Glykolyse erbracht 
werden. Nach der einminütigen Steady-state-Phase verringert sich der PCr/Pi-Quotient im  
letzten Belastungsabschnitt zwischen der 120. und 150. Belastungssekunde wieder deutlicher 
auf 1,128. Durch das Nachlassen der anaeroben glykolytischen Leistung ist zur Aufrechterhal-
tung der Kontraktion ein erneuter Rückgriff auf den Phosphat-Pool erforderlich. Gemäß dem 
Untersuchungsprotokoll enden zwar nach 150 Sekunden die Messungen unter Belastung, aber 
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von der erneuten Einstellung eines Steady states ist bei weiterem Fortgang der Beanspruchung 
nicht auszugehen, da sich der PCr/Pi-Quotient dem kritischen Limit der Erschöpfung annä-
hert. Dies zeigen die Befunde von Vestergaard-Poulsen et al. (1992) wo im Anschluss an das 
Steady state, ablesbar am weiteren Niedergang des PCr/Pi-Quotient, die Ermüdung fortschrei-
tet und die ungenügende Sauerstoffversorgung bzw. unzureichende Kapazität des oxidativen 
Systems anzeigt. Betrachtet man die Zeitreihen der PCr/Pi-Quotient der einzelnen Versuchs-
personen, so fällt anhand der Werte auf, dass Versuchsperson 2 und 3 innerhalb der letzten 30 
Sekunden im PCr/Pi-Verhältnis soweit abfallen, dass der Grad der Ermüdung an den Grenz-
wert der Erschöpfung heranreichen und die anderen Versuchpersonen gleiche Ermüdungszei-
chen mit einer gewissen Verzögerung erkennen lassen. 
In der Erholungsphase kehren sich die Bedingungen um. Der Abbruch der Belastung führt zu 
einem weitaus geringeren ATP-Bedarf und einer verbesserten Durchblutungssituation. Die 
aktivierte oxidative Phosphorylierung baut den Pi-Überhang rasch ab indem es zur Resynthese 
des ATP verbraucht wird, was seinerseits die Phosphatgruppe auf Kreatin überträgt. An-
schließend wird Kreatinphosphat über den Shuttle-Mechanismus ins Zytosol transportiert, 
nicht sofort wieder verbraucht und infolgedessen steigen die Konzentrationen wieder an. Da 
dieser Erholungsvorgang bereits mit der Pi-Abnahme beginnt, zeigt er sich früher in der Be-
trachtung des PCr/Pi-Quotienten als beim Kreatinphosphat. Bereits nach einer Minute Erho-
lung ist der Mittelwert des Ruhe-Quotienten wieder erreicht, was sich bei der einzelnen Be-
trachtung der Metabolite wiederum nicht so abzeichnete. Die stark ermüdet Versuchsperson 3 
braucht hierzu 30 Sekunden länger. Die Auswertung der folgenden Erholungsmessungen 
zeigt, dass der PCr/Pi-Quotient deutlich über das Ruheniveau anwächst. Dieses Phänomen 
lässt sich gut über leistungsphysiologische Vorgänge von Abtragung der Sauerstoffschuld 
(Hollmann und Hettinger 1990) und Superkompensation erklären (Jakowlew 1977). Auch 
dies wird erst durch die Auswertung des PCr-Pi-Quotienten deutlicher herausgearbeitet. Der 
biochemisch nicht erklärbare Pi-Anstieg unmittelbar nach Belastungsende wird durch den 
[PCr]-Anstieg im PCr/Pi-Quotienten kompensiert, so dass sich die Erholungskurve entspre-
chend den Erwartungen verhält.  
 
5.2.2.5  Zum Zusammenhang von metabolischen Parametern und   
  Museklfaserrekrutierung 
Eine Charakterisierung der muskulären Ermüdung allein auf der Grundlage der aeroben und 
anaeroben Energiebereitstellung ist zur physiologischen Beschreibung zu wenig, da sie den 
Muskel biochemisch und funktionell als homogenes Gebilde betrachtet und die unterschiedli-
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chen Muskelfasern außer Acht lässt (Boutellier 2005). Jede Muskelfaser ist durch ihre Inner-
vation in der ATPase-Aktivität und Enzymausstattung hoch spezialisiert. Wenn sich im Ver-
lauf einer Beanspruchung der Zugriff auf die Energieresourcen verändert, ist dies nicht das 
Ergebnis einer grundlegenden metabolischen Umstellung innerhalb der Muskelfasern, son-
dern beruht auf einem geänderten Rekrutierungsmuster. Hohe Arbeitsleistungen erfordern die 
Rekrutierung vieler Muskelfasern, auch von Typ-IIb-Fasern. Dies führt zu einem starken 
Gebrauch energiereicher Phosphate und der anaeroben Glykolyse. Niedrigere Intensitäten, die 
vornehmlich mit Typ-I-Fasern bewerkstelligt werden, besitzen hingegen höher oxidative Ka-
pazitäten und Ermüdungsresistenz (Pette 1999, Bottinelli und Reggiani 2000, Steinacker et al. 
2002). Unter Berücksichtigung dieser Aspekte müssten die metabolischen Veränderungen 
anders beschrieben werden: 
Der starke Gebrauch der energiereichen Phosphate innerhalb der ersten 30 Sekunden ist auf 
das Wirken motorischer Einheiten vom Typ IIb zurückzuführen. Durch ihre hohes Innervati-
onsverhältnis und hohe Entladungsfrequenz werden große Kraftleistungen pro motorische 
Einheit erzielt (Tidow und Wiemann 1993). Somit wären zu Beginn weniger motorische Ein-
heiten erforderlich. Die Amplitude des Summenaktionspotentials würde folglich zu Beginn 
niedriger sein. Bedingt durch die hohen Entladungsfrequenzen fänden sich hohe Frequenzen 
in EMG-Spektrum. Schreitet die Beanspruchung fort, können im Zuge der Ökonomisierung 
des Energiestoffwechsels ermüdungsresistentere Muskelfasern mit höherer oxidativer Kapazi-
tät übernehmen, wenn durch die Steigerung des kardiopulmonalen Systems mehr Sauerstoff 
zur Verfügung steht. Die geringere Entladungsfrequenzen sowie das niedrigere Innervations-
verhältnis erfordern für die gleiche Kraftleistung mehr motorische Einheiten dieses Typs. Die 
Amplituden der Summenaktionspotentiale stiegen, während die Frequenzen sinken würden. 
Reichen die oxidativen Kapazitäten nicht aus, müssen nach dem biochemisch bedingten 
Rückgang der anaeroben glykolytischen Aktivität der Typ-IIa-Fasern erneut Typ-IIb-Fasern 
aktiviert werden, deren geringe Ermüdungsresistenz jedoch rasch zur Erschöpfung und damit 
Abbruch der Leistung führt (Adams et al. 1993a und 1993b). Dass es im Laufe der Beanspru-
chung nicht zu sprunghaften metabolischen und elektrophysiologischen Veränderungen 
kommt, könnte schon allein dadurch erklärt werden, dass es sich bei der Einteilung in Typ-I-, 
-IIa- und –IIb-Fasern um eine sehr grobe Einteilung handelt. Es sind ca. 10 Isoformen der 
schweren Myosinketten bekannt (Pette 1999) und die Entladungfrequenzen der motorischen 
Einheiten liegen zwischen 30 und 150 Hz (Tidow und Wiemann 1993). So sind fließende 
Übergänge möglich. 
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Vor dem Hintergrund des bisher Dargelegten bedarf es zur Untersuchung muskulärer Ermü-
dungsprozesse einer Grundlagenforschung, die standardisierte Tests nach dem Vorbild ram-
penförmiger Belastungsprotokolle (Kindermann 2004) permanent die Kinetik der Metabolite 
des Energiestoffwechsels verfolgt und das Rekrutierungsverhalten berücksichtigt (simultane 
31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie!). 
 
 
5.3  Simultane 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie 
 
5.3.1  Der technische Aspekt 
Die Methode der simultanen 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie ist 
geprägt durch einen enormen technischen Aufwand und störende wechselseitige Einflüsse 
zweier empfindlicher Messmethoden. Auf der einen Seite wird bei der MR-Technologie ein 
erheblicher gerätetechnischer Aufwand betrieben, um ein möglichst homogenes Magnetfeld 
des Dauermagneten zu erzeugen. Weiterhin ist ein auf das feinste ausgeklügeltes System von 
HF-Sendern und -Empfängern in der Spule vereint. Alles muss genau auf einander abge-
stimmt sein oder die gewonnenen Daten sind nicht verwertbar.  
Mit dem simultanen OEMG wird in dieses störanfällige technische Arrangement ein Instru-
mentarium verbracht, welches nicht nur im laufenden Betrieb ein erhebliches Störpotential in 
sich birgt, sondern auch zugleich selbst in diesem sich ständig verändernden elektromagneti-
schen Umfeld starken Störeinflüssen unterliegt. Einen kleinen Einblick in das Geflecht mögli-
cher wechselseitiger Störeinflüsse soll Abbildung  28 geben. 
 
 
Abb. 28: Auswahl an potentiell störende Wechselwirkungen zwischen EMG- und MRT-Meßsystem bei  
 simultanen Messungen. 
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Die Untersuchung des biochemischen und elektrophysiologischen Verhaltens der autochtho-
nen Rückenmuskulatur während der Belastung und der anschließenden Erholung erfordert 
intensive Muskelarbeit, um signifikante Ermüdungsreaktionen auszulösen. Neben den rein 
technischen negativen Interaktionen wird die Signalqualität durch Bewegungsartefakte ge-
mindert. Besonders anfällig für Bewegungsartefakte ist die MR-Spektroskopie. Bei den weni-
gen bisher vorgelegten Untersuchungen mit diesem kombinierten Verfahren wurde das Prob-
lem umgangen, indem Muskeln untersucht wurden, die ihre Wirkung über lange Sehnen ent-
falten und damit die Bewegungen außerhalb des Messsektors ablaufen lassen. Die räumliche 
Position der kontraktilen Strukturen innerhalb des Messbereiches ändert sich währenddessen 
nicht. Die anatomische Lokalisation der tiefen Rückenmuskeln und deren Wirkungsort ist 
nicht zu separieren.  
In den Studien von Vestergaard-Paulsen et al. (1992, 1995) - M. tibialis anterior sowie Taylor 
et al. (1983) - M. flexor digitorum wurden Muskeln vom phasischen Typ untersucht. Die vor-
nehmlich tonisch arbeitenden tiefen Rückenmuskeln waren bisher noch nicht Gegenstand 
wissenschaftlicher Untersuchungen mittels simultaner Oberflächen-Elektromyographie und 
31P-NMR-Spektroskopie. Derartige simultane Messverfahren insgesamt gelten aus techni-
scher Sicht als sehr anspruchsvoll. Dies trifft insbesondere auf die Untersuchung der Rü-
ckenmuskulatur zu, da sich die zwangsläufig durch Kombination der Untersuchungsverfahren 
entstehenden gegenseitigen Wechselwirkungen auf einem kleinen Raum mit schlechter Zu-
gänglichkeit konzentrieren. Dennoch konnte die prinzipielle Machbarkeit anhand der gewon-
nenen plausiblen Daten demonstriert werden.  
 
5.3.2  Vorteil und Notwendigkeit der simultanen Messung 
Angesichts der enormen technischen Probleme der simultanen Messungen und der daraus 
resultierende Aufwand stellt die Frage nach der Notwendigkeit eines solchen Verfahrens. 
Eine Roh-EMG-Kurve kann nicht ein zweites Mal exakt reproduziert werden, da bedingt 
durch die neuromuskuläre Ansteuerung ständig andere motorische Einheiten aktiviert werden 
und damit sich immer neue Rekrutierungskonstellationen ergeben (Basmajian und DeLuca 
1985). Die stochastische Natur des EMG-Signals verhindert, dass bei einer zu einem anderen 
Zeitpunkt durchgeführten 31P-NMR-Spektroskopie die gewonnenen metabolischen Daten 
exakt den entsprechenden motorischen Einheiten zugeordnet werden können. Ferner ist be-
reits durch eine Wiederholung der Testaufgabe ein Lerneffekt nachweisbar und aus der Erfah-
rung der ersten Durchführung könnten sich beim zweiten Versuch andere Bewältigungsstrate-
gien ergeben. Ein Vergleich der Reliabilität von unterschiedlichen Testverfahren zur Evalua-
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tion der Ausdauerleistungsfähigkeit im Zusammenhang mit tiefen chronisch unspezifischen 
Rückenschmerzen zeigte auch für den Biering-Sørensen-Test einen Lerneffekt bereits zwi-
schen dem ersten und zweiten Test (Keller et al. 2001). Damit ist von bestimmten Unterschie-
den im Ermüdungsverlauf bei einer Wiederholung des Testes auszugehen. Das Zusammenfü-
gen der Messergebnisse der beiden Methode, die zu unterschiedlichen Messzeitpunkten ge-
wonnen wurden, ließen nur summarische Aussagen zu. Eine reale Abbildung der zeitlichen 
Dynamik von elektrophysiologischen und metabolischen Veränderungen während einer defi-
nierten Belastung ergibt sich nur aus deren gleichzeitigen Erfassung. 
Die vorgelegten Untersuchungen mit dem simultanen Verfahren konnten zeigen, dass sich 
metabolische Veränderungen in ermüdenden Beanspruchungen nicht in gleicher Weise in den 
myoelektrischen Aktivierungen niederschlagen (Vestergaard-Paulsen et al. 1992). Die bis 
dato vorherrschende Auffassung, dass elektromyographische Ermüdungsphänomene allein 
durch die steigende Protonenakkumulation verursacht werden, konnte widerlegt werden, da 
die Verläufe der spektralen Veränderungen im OEMG und der intramuskulären pH- Konzent-
rationen unter Belastung und in der Erholungsphase nicht konform gehen (Vestergaard-
Paulsen et al. 1995). 
 
5.3.3  Exemplarische Beschreibung des neuromuskulären und metabolischen Bean-
 spruchungsprofils des Sørensen-Tests anhand der Ergebnisse der simultanen 31P-
 NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie im interindividuellen 
 Vergleich 
 
Die Zahlenangaben zu folgender Versuchsperson stammen aus den Tabellen 1, 2, 3 und 4 des 
Ergebnisteils. Der Verlauf der EMG-Frequenz-Mittelwerte (Hz) bezieht sich auf die Werte, 
die durch die Interpolationsgerade repräsentiert werden. Die zum versuchsinternen Mittelwert 
normalisierten Amplituden (RMS) sind in unbestimmten Einheiten angegeben (Abb. 29, 30 
und 31). In der Argumentation werden die Werte der drei Versuchspersonen miteinander in 
Relation betrachtet. 
 
Versuchsperson 5 (Abb. 29) 
In Ruhe besaß Vp5 (Abb. 29) mit 7,247 einen der höchsten PCr/Pi-Quotienten aller Versuchs-
personen, was auf einen höheren Anteil an Typ-IIb-Fasern hindeuten kann. Am Beginn der 
isometrischen Beanspruchung wird mit 116.8 Hz der niedrigste Ausgangswert aller EMG-
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Frequenz-Mittelwerte gemessen, was durch eine bevorzugte Rekrutierung niederfrequenterer 
Fasern bedingt sein kann.  
 
Abb.29: Simultane 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie von Vp5: oben Amplituden in 
 unbestimmten Einheiten normalisiert zum versuchsinternen Mittelwert, Mitte mittlere Frequenzen in 
 Hz, unten Quotient PCr/Pi 
Innerhalb der ersten 30 Sekunden findet sich in den EMG-RMS-Werten ein kleiner buckel-
förmiger Anstieg, der aber bereits nach ca. 10 Sekunden wieder abgefallen ist. Die mittleren 
Frequenzen haben ihr höchstes Niveau (Abb. 29). Der PCr/Pi-Quotienten fällt innerhalb des 
ersten Belastungs-Scans auf 2,567. Dies entspricht einer Verringerung auf 39% und stellt da-
mit die geringste Verringerung der energiereichen Phosphate innerhalb der Studie dar. Für die 
Startphase können damit folgende Schlüsse auf die Beanspruchung gezogen werden: 
Gleich zu Beginn der Beanspruchung werden schnelle motorische Einheiten mit Typ-IIb-
Fasern aktiviert, aber in einem geringeren Ausmaß als bei den anderen Versuchspersonen. Die 
sofortige Typ-IIb-Faser-Aktivierung widerspricht dem Henneman’ schen Rekrutierungsprin-
zip (Henneman et al. 1965), ist aber bereits in anderen Zusammenhängen beschrieben worden 
(Tidow und Wiemann 1993). Der sofortige Einsatz der Typ-IIb-Fasern ist demnach nicht 
Ausdruck einer maximalen Beanspruchung, sondern überbrückt die energetische Lücke bis 
zur Verfügbarkeit effizienterer Energieträger. Dies führt zu einem schnellen Niedergang der 
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intrazellulären Phosphatspeicher. Zu einer vollständigen Entleerung der Phosphatspeicher 
kommt es aber nicht, da Typ-IIa-Fasern nach drei bis vier Sekunden durch Aktivierung der 
anaeroben Glykolyse (Heck und Schulz 2002) zur Gesamtleistung beitragen. Nach Leistungs-
steigerung der Typ-IIa- und später auch Typ-I-Fasern sind die hohen Energieflussraten der 
Typ-IIb-Fasern nicht mehr in dem Maße erforderlich und unökonomisch. Infolgedessen könn-
ten sie sukzessive abgeschaltet werden, was seinen Niederschlag elekromyographisch in rück-
läufigen Amplituden und Frequenzen und metabolisch in einem verminderten Rückgriff auf 
den Phosphagenpool finden würde. Die zeitliche Auflösung der 31P-NMR-Spektroskopie 
konnte bei der Pilotstudie die ersten Sekunden nicht separat herausarbeiten. Die deutliche 
Abflachung der PCr/Pi-Quotienten-Kurve dürfte laut EMG-Befunde bereits nach ungefähr 10 
Belastungssekunden zu erwarten sein. Für die 30. Messsekunde unter Belastung wird durch 
die Interpolationsgerade eine mittlere Frequenz von 112,0 Hz angezeigt. Dies stellt eine Ver-
ringerung um 4,8 Hz dar. Allgemein wird eine solche Links-shift des Leistungsspektrums hin 
zu niedrigeren Frequenzen als elektromyographisches Ermüdungszeichen gewertet (DeLuca 
und Knaflitz 1992) und auf Reduktion der Muskelfaserleitgeschwindigkeit für Aktionspoten-
tiale zurückgeführt (Basmajian und DeLuca 1985, DeLuca und Knaflitz 1992, DeLuca 1997). 
Ob dies zu einem so frühen Zeitpunkt tatsächlich bereits der Fall ist, darf angezweifelt wer-
den. Da der Frequenzabfall gemeinsam mit einem Absinken der Amplituden auftritt und die 
metabolischen Parameter massive Veränderungen anzeigen, könnte die elektromyographi-
schen Veränderung auch durch eine Umorganisation des Rekrutierungsmusters im Sinne zur 
Ökonomisierung des Metabolismus zurückgeführt werden (Adams et al. 1993b). Neben einer 
verbesserten zeitlichen Auflösung könnten zusätzliche Informationen hierzu durch den PME-
Peak gewonnen werden, um über Glukose-6-Phosphat die Aktivierung der Glykolyse auch 
spektroskopisch nachzuweisen. 
In den nachfolgenden Scans wird ein weitaus geringerer Rückgang der energiereichen Phos-
phate registriert, was an der starken Abflachung der PCr/Pi-Quotienten-Kurve ersichtlich 
wird. Der Beanspruchungsverlauf von Sekunde 30 bis 150  ist für Vp5 von einem metaboli-
schen Steady state gekennzeichnet. Dafür sprechen die vier in der Folgezeit ermittelten 
PCr/Pi-Quotient-Werte (1.783; 1.542; 2.214; 1.647). Der PCr/Pi-Quotient am Ende der Bean-
spruchung ist wiederum der höchste innerhalb der Studie und noch vom kritischen Wert von 
0.4 und 0.9 (Chance et al. 1985, Vestergaard-Poulsen et al. 1992) entfernt. In gleichem Zeit-
raum verringern sich die mittleren Frequenzen konstant weiter (107.1 nach 60 Sekunden; 
102.3 nach 90 Sekunden; 97.4 nach 120 Sekunden und 92.6 nach 150 Sekunden). Damit 
nahm die mittlere Frequenz um 24.2 Hz mit einer Geschwindigkeit von -0.2024 Hz/s ab. Ge-
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messen an den anderen Versuchsteilnehmern lagen Ausmaß und Geschwindigkeit des Fre-
quenzrückganges nahe den Mittelwerten. Seit der 50. Sekunde stiegen die Amplituden kon-
stant um ein geringes Maß an (Abb. 28). Ob der Anstieg der Amplituden und die Verringe-
rung der Frequenzen einzig allein der voranschreitenden Ermüdung zuzuschreiben ist, darf 
bezweifelt werden, da angesichts des Steady states im Energiestoffwechsel eine fortschreiten-
de Rekrutierung an niederfrequenteren motorischen Einheiten in das Spektrum mit einfließen 
kann (Adams 1993b). Die Wiederauffüllung der Phosphatspeicher benötigt kaum länger als 
eine Minute. 
Gemeinsam mit den metabolischen und neuromuskulären Parametern kann für Vp5 die Bean-
spruchung des modifizierten Sørensen-Test im interindividuellen Vergleich wie folgt charak-
terisiert werden: Die tiefe Rückenmuskulatur wird nicht an die Grenzen ihrer Leistungsfähig-
keit getrieben. Gewisse Reserven bestehen in der Ausnutzung der Typ-IIb-Fasern. Die Bewäl-
tigung der Belastung basiert auf einer ökonomischen Rekrutierungsstrategie aus einem leis-
tungsstarken Muskelfaserpool mit suffizienter motorischer Ansteuerung und einer daraus re-
sultierenden Ermüdungsresistenz und einer gewissen Protektion vor Überbelastungsschäden. 
 
Versuchsperson 2 (Abb. 30) 
Vp 2 (Abb.30) weist mit 5,604 den niedrigsten Ruhe-PCr/Pi-Quotient aller Versuchspersonen 
auf. Der EMG-Frequenz-Mittelwert betrug für Vp2 152,8 Hz. Dies ist der höchste Ausgangs-
wert aller Versuchsteilnehmer. Gleich zum ersten Messzeitpunkt fällt der PCr/Pi-Quotient auf 
1,862 und liegt damit deutlich unter dem Mittelwert. Aufgrund des niedrigen Ausgangswertes 
entspricht es einem Rückgang auf 34% und unterscheidet sich darin gar nicht von anderen 
Versuchspersonen.  
Entscheidend ist im weiteren Verlauf, dass sich kein Steady state unter der Beanspruchung 
einstellt und die Entleerung der intrazellulären Phosphatspeicher weiter bis zu einem kriti-
schen Grad voranschreitet (PCr-Pi-Quotient nach 60 Sekunden 1.800; nach 90 Sekunden 
2.063; nach 120 Sekunden 1.080 und nach 150 Sekunden 0.769). Der letzte Wert liegt bereits 
im Grenzbereich, der für konstante isometrische Beanspruchungen zwischen 0.4 und 0.9 (0.6 
± 0.2) liegen soll, so dass von einer unmittelbar bevorstehenden Erschöpfung ausgegangen 
werden muss (Chance et al. 1985, Vestergaard-Poulsen et al. 1992). Dennoch erholten sich 
die intramuskulären Phosphatspeicher rasch nach dem Ende der Belastung. Die Amplituden 
des EMG folgen einem aufwärts gerichteten Trend. Die mittleren Frequenzen streben mit ei-
ner Geschwindigkeit von -0,2593 Hz/s am schnellsten dem Belastungsende zu und besitzen 
folgerichtig mit -38,9 Hz die höchste absolute Differenz zwischen Beginn und Ende der Be-
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lastung unter allen Probanden. Dies entspricht einer Differenz der relativen mittleren Fre-
quenzen zwischen Beginn und Ende der Belastung von -25,5%. Damit nähern sich auch die 
mittleren EMG-Frequenzen einem Wert (70%), bei welchem bei einer isometrischen Kontrak-
tion mit 50% MVC eine Erschöpfung erwartet wird (Häkkinen und Komi 1983).  
  
Abb.30: Simultane 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie von Vp2: oben Amplituden in 
 unbestimmten Einheiten normalisiert zum versuchsinternen Mittelwert, Mitte mittlere Frequenzen in 
 Hz, unten Quotient PCr/Pi 
 
Die gemeinsame Betrachtung der metabolischen und neuromuskulären Parameter charakteri-
siert die Beanspruchung des modifizierten Sørensen-Tests für Vp2 wie folgt:  
Im Muskelfaserspektrum der tiefen Rückenmuskulatur ist ein geringerer Anteil an Typ-IIb-
Fasern zu erwarten. Zur Bewältigung der Belastung des Sørensen-Tests sind aber bereits initi-
al hohe Beiträge der Typ-II-Fasern erforderlich. Dies impliziert hohe mittlere Frequenzwerte 
und einen verstärkten Rückgang der energiereichen Phosphate. Im Gegensatz zu Vp5 kann 
das steady state des PCr/Pi-Quotienten nur bis zur 90. Sekunde der Belastung gehalten wer-
den. Da das steady state wiederum die Leistungsfähigkeit des anaeroben laktaziden Systems 
widerspiegelt, dürfte die geringere Leistungsfähigkeit auf dieser Strecke zu suchen sein. Das 
erschöpfungsbedingte Ausfallen von Typ-IIa/b-Fasern findet im raschen Niedergang der mitt-
leren Frequenzen ebenso seinen Ausdruck. Die Kontraktionsleistung der oxidativen Fasern ist 
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zur Aufrechterhaltung der Dauerleistung zu gering. Innerhalb der letzten 30 Sekunden der 
Belastung zeigen leicht ansteigende Frequenzen gepaart mit einem verstärkten Zugriff auf 
energiereiche Phosphate eine Mobilisation letzter Reserven an, wobei das Gesamtsystem in 
seinem Ermüdungsprozess der Erschöpfung zusteuert. Das neurale System scheint auf die 
muskuläre Energiekrise zu reagieren und durch Umorganisation des Rekrutierungsmusters die 
Arbeitsleistung des Muskels weiter aufrecht zu erhalten. Defizite sind daher weniger in der 
motorischen Ansteuerung als in den Kapazitäten des Energiestoffwechsels zu erwarten. Das 
kürzere PCr/Pi-Quotienten steady state und die relativ rasche Erholung legt nahe, dass der 
Schwachpunkt in der anaeroben Ausdauer liegt. Sollten sich beim Probanden LBP-
Beschwerden einstellen, könnte er von einem gezielten Konditionierungsprogramm zur Ver-
besserung der Laktattoleranz profitieren.  
 
 
Versuchsperson 3 (Abb. 31) 
 
Abb. 31: Simultane 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie von Vp3: oben Amplituden in 
 unbestimmten Einheiten normalisiert zum versuchsinternen Mittelwert, Mitte mittlere Frequenzen in 
 Hz, unten Quotient PCr/Pi 
 
 94
Bisher lieferte die simultane 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie 
ein stringentes Bild - waren metabolisch gute Bedingungen gegeben, so zeigten auch die 
elektromyographischen Daten nur moderate Ermüdungszeichen (Vp5); kam es zu einem mas-
siven Niedergang der intrazellulären Phosphatspeicher, fand sich auch im OEMG eine starke 
Linksverschiebung im Spektrum (Vp2).  
Überraschend verhalten sich die Daten von Vp3 (Abb. 31). Mit einer Verminderung des 
PCr/Pi-Quotienten auf 2,294 (32%) zum ersten Messzeitpunkt unter Belastung, dem stetigen 
Niedergang (PCr/Pi-Quotient nach 60 Sekunden 1.417; nach 90 Sekunden 1.158; nach 120 
Sekunden 1.308) und der fast vollständigen Entleerung der energiereichen Phosphate am En-
de der Belastung (PCr/Pi-Quotient 0.450) zeigt Vp3 die schwersten Ermüdungszeichen des 
Stoffwechsels unter allen Versuchspersonen. Demgegenüber stehen die geringsten Ermü-
dungszeichen in der Elektromyographie (Tab. 1): zu Beginn der isometrischen Belastung be-
findet sich der EMG Frequenz-Mittelwert mit 134,4 Hz im mittleren Bereich aller Probanden, 
die absolute Differenz zwischen Beginn und Ende der Belastung beträgt nur -16,0 Hz und ist 
folglich der langsamste Rückgang der mittleren Frequenzen (-0,1209 Hz/s). Aufgrund der mas-
siven Ermüdungszeichen im Energiestoffwechsel kann das Zustandekommen der elektromy-
ographischen Veränderungen so interpretiert werden, dass das starke Ermüden der aktiven 
Muskelfasern das stetige Hinzuschalten weiterer Muskelfasern zur Aufrechterhaltung der 
Kontraktionsleistung erfordert. Dies bezieht sich insbesondere auf höherfrequente Fasertypen, 
die von Tidow (1999) als hochrangige Reserveeinheiten bezeichnet werden, was den EMG-
Frequenz-Mittelwert trotz ermüdungsbedingter Verlangsamung der Erregungsleitgeschwin-
digkeit nur wenig absinken lässt und die Phosphatspeicher stark entleert. Dieses Resultat un-
terstützen die EMG-Amplituden. Sie steigen mit zunehmender Rekrutierung in der ersten Be-
lastungshälfte stetig an.  
Im Falle von Vp3 würde die bloße Kenntnis der EMG-Parameter zu einer völlig falschen Ein-
schätzung der Ermüdungssituation führen. Vor allem der schwere metabolische Einbruch im 
letzen Belastungsabschnitt wird nicht durch die klassischen Ermüdungszeichen im EMG ab-
gebildet. Die stets hohen Frequenzen, die starke Inanspruchnahme der anaeroben Systeme 
sowie die Fähigkeit das PCr/Pi-Quotient steady state über 90 Sekunden zu halten und der an-
schließende rasante Abfall zeigen Defizite vor allem im aeroben System auf. Dies setzt sich in 
einer verzögerten Restitution der Phosphatfüllhöhen in der Erholungsphase fort, denn die Re-
synthese des PCr ist eine Leistung des oxidativen Systems (Yoshida und Watari 1997). Ein 
Behandlungsansatz fände sich deshalb am ehesten in einer Verbesserung der Grundlagenaus-
dauer. Zusätzlich sollte nach Zeichen segmentaler Instabilität gesucht werden und bei ent-
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sprechenden Befunden ein Reaktivierungsprogramm der Konditionierung vorgeschaltet wer-
den (Hides 1996). 
 
In den biserigen vorgelegten Arbeiten mit der Methode der simultanen 31P-NMR-
Spektroskopie und Oberflächen-Elektromyographie wurden verschiedene metabolischen Pa-
rameter mit elektrophysiologischen Kenngrößen der Ermüdung korreliert und daraus gefol-
gert, in welchem Maße Stoffwechselvorgänge die elektrischen Prozesse an der Muskelfaser-
membran beeinflussen (Vestergaard-Poulsen et al. 1992 und 1995). Angesichts der bioche-
misch komplex vernetzten Energiefreisetzung mit unterschiedlichen Zeitkonstanten der Ener-
gieflüsse aus Kreatinphosphat, anaerober Glykolyse und oxidativer Phosphorylierung und 
dem situativ unterschiedlich gestalteten Rückgriff darauf durch die Modulation der Rekrutie-
rung, Änderung der Erregungsrate und Synchronisation der Muskelfasern stoßen mathemati-
sche Beschreibungen von Zusammenhängen und daraus abgeleitete Aussagen über die De-
terminiertheit der einzelnen Prozesse schnell an Grenzen. Wie die Einzelbeispiele (Vp2, 3 und 
5) deutlich zeigten, sind Kenntnisse sowohl metabolischer als auch elektrophysiologischer 
Prozesse erforderlich, die aus dem Wissen um den Brennstoffwechsel und die diffizilen Steu-
ermechanismen des neuromuskulären Systems ein ganzheitlicheres Bild zur Beschreibung des 
Beanspruchungsprofils ergeben.  
 
5.4  Der modifizierte Biering-Sørensen-Test 
 
Der Biering-Sørensen-Test (1984) ist ein anerkanntes Testverfahren zur Überprüfung der Aus-
dauerleistungsfähigkeit der Rückenmuskulatur während einer isometrischen Belastung (Keller 
et al. 2001). Die untersuchten Personen wurden in Bauchlage so auf einer Übungsbank fixiert, 
dass der Oberkörper kranial der Darmbeinkämme nicht mehr auflag und durch Muskelkraft in 
der Schwebe zu halten war. Die Arme befanden sich an der Seite des Rumpfes. Beine ein-
schließlich der Füße wurden fixiert. Die Zielvorgabe des Belastungsumfanges betrug 240 Se-
kunden. War die Versuchsperson ermüdungsbedingt gezwungen, die Belastung vorzeitig abzu-
brechen, wurde die erreichte Haltedauer registriert.  
Bei einer großen Population von Personen im Alter zwischen 30 und 60 Jahren wurde auf diese 
Weise die Ausdauerleistungsfähigkeit bestimmt und zusätzlich anthropometrische Daten erho-
ben. Prospektiv wurden die untersuchten Personen auf spätere Episoden von Rückenschmerzen 
befragt. Personen, die in der Lage waren, die vorgegebene Belastungszeit durchzustehen, er-
krankten signifikant weniger an chronisch unspezifischen Rückenschmerzen. Dies galt als 
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Nachweis, dass eine verringerte Widerstandsfähigkeit der tiefen Rückenmuskulatur gegenüber 
Ermüdung bei länger andauernden isometrischen Belastungen mit dem Auftreten chronisch 
unspezifischer Rückenschmerzen assoziiert ist und die Ausdauerleistungsfähigkeit der Rü-
ckenmuskulatur einen prognostischen Aussagewert für spätere Episoden von Rückenschmerzen 
besitzt (Biering-Sørensen 1984). Spätere Untersuchungen stützten diese Aussagen (Latimer et 
al. 1999, Keller et al. 2001).  
Durch die Anwendung von Messtechnik ist es nicht mehr erforderlich, die vollen Umfänge des 
Testes zu absolvieren, um Ermüdung zu definieren. Damit sinkt die Abhängigkeit von subjekti-
ven Faktoren wie Motivation oder Schmerztoleranz der Probanden (Kankaanpää et al 1998) und 
die Ermüdungsvorgänge können in ihrem Verlauf untersucht werden. Untersuchungen von 
Kankaanpää (1999) fanden beim Biering-Sørensen-Test einen durchschnittlichen Abfall der 
Medianfrequenz von rund 20% und es wurde auch in der Untersuchungspopulation der gesun-
den Freiwilligen von Fällen berichtet, in welchen die Belastung vorzeitig erschöpfungsbedingt 
abgebrochen werden musste.  
Die Testdauer des vorliegenden Untersuchungsprotokolls wurde aus messtechnischen Grün-
den auf 150 Sekunden verkürzt. In den Untersuchungen mit den sechs gesunden Probanden 
und in den zahlreichen Testläufen zur Materialabstimmung davor musste niemals die Belas-
tung wegen Erschöpfung abgebrochen werden. Der Abfall der Medianfrequenz betrug den-
noch ungefähr 20% wie beim Originaltest. Die Verkürzung der Arbeitsphase verhindert wei-
terhin, dass der Ermüdungsgrad ein solches Ausmaß annimmt, wo es kaum noch möglich ist, 
den Oberkörper ruhig in der Schwebe zu halten. Dies ist vor allem für die 31P-NMR-
Spektroskopie wichtig.  
Außerdem konnte in den Vergleichstests außerhalb des MRT sowohl durch den subjektiven 
Eindruck als auch durch die elektromyographischen Messungen festgestellt werden, dass 
durch die Entlordosierung zur MRT-gerechten Lagerung keine anderen Hebelverhältnisse und 
damit keine anderen Beanspruchungen erzeugt werden.  
Nach den vorliegenden Ergebnissen kann festgestellt werden, dass die durch die Erfordernisse 
des MRT notwendig gewordenen Modifizierungen des standardisierten Tests (Biering-
Sørensen 1984, Kankaanpää 1999) keine negativen Auswirkungen auf die Aussagefähigkeit 
bezüglich des Ermüdungsverhaltens besitzen. Wenn die Autoren der Vergleichstudien, mit 
ihrem Testverfahren in der Lage waren, Unterschiede im Ermüdungsverhalten entweder über 
die Leistungsvorgabe (Biering-Sørensen1984) oder über elektromyographische Parameter 
(Kankaanpää 1999) zwischen gesunden Probanden und Patienten mit chronisch unspezifi-
schen Rückenschmerzen aufzuzeigen, so sollte der modifizierte Test durch sein Anforde-
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rungsprofil ebenso in der Lage sein, suffizient Ermüdungsreaktionen der tiefen Rückenmus-
kulatur auszulösen und gegebenenfalls pathologische Veränderungen erkennen zu lassen. 
Allgemein wird von Kritikern solcher Tests angeführt, dass die artifiziell herbeigeführten Be-
anspruchungen nicht den Alltagsbelastungen entsprechen und damit ein Transfer der Ergeb-
nisse auf reale Arbeitsbedingungen nicht möglich sei. Eine Veränderung des Untersuchungs-
designs hin zu einer aufrechten aktiven Körperhaltung kollidiert mit den Anforderungen des 
MRT. Zur horizontalen Lagerung im geschlossenen MRT-System gibt es derzeit keine richti-
gen Alternativen, da in offenen MRT-Systemen zwar prinzipiell die Möglichkeit zu Untersu-
chungen im Stehen gegeben ist, aber die Qualität der Signale für Spektroskopien auf dem ge-
genwärtigen Stand der Technik nicht ausreicht. Das freie Halten des Oberkörpers im Raum 
ermöglicht und erfordert eine dreidimensionale Regulation. Damit ist die Testaufgabe näher 
an einer Alltagsbelastung als manch andere Ergometeruntersuchung mit eingeschränkten 
Freiheitsgraden. So ist der Biering-Sørensen-Test (auch in seiner modifizierten Form) als ein 
valides Untersuchungsverfahren zur Beurteilung der isometrischen Ausdauerleistungsfähig-
keit mit Prädiktabilität für chronisch unspezifische Rückenschmerzen anzuerkennen (Keller at 
al. 2001). 
Überträgt man die Messergebnisse, so kann mit Vorsicht folgendes Belastungsprofil des modi-
fizierten Sørensen-Tests erstellt werden: 
Der rapide Abfall der Kreatinphosphatkonzentration, der nahezu gleich bleibende ATP-
Spiegel und der zwar geringe, aber doch zu verzeichnende Anstieg der Protonenkonzentrati-
on, die Wiedererlangung  der Kreatinphosphat-Konzentration nach ungefähr drei Minuten auf 
Vorbelastungswerte und das mögliche Erreichen einer Kreatinphosphat-Konzentration nach 
ca. 4,5 Minuten, ab welcher keine weiteren Kontraktion mehr stattfinden können, entspricht in 
etwa den Maßgaben einer 400 Watt Leistung (Mader 1984).  
Das Verhältnis von Zeitdauer und höchstmöglicher Belastungsintensität erfüllt die Kriterien 
einer Mittelzeitausdauer mit Komponenten der Kraftausdauer, mit einer gemischten Energie-
bereitstellung in einem ausgewogenen Verhältnis von anaerob und aerob (Harre 1976). Auf-
grund der isometrischen Arbeitsform und beanspruchter Muskelmasse muss von statischer 
lokaler Ausdauer gesprochen werden. Unter Berücksichtigung weiter oben aufgeführter Aus-
sagen bezüglich Belastungsintensität, Laktat, Sauerstoff-steady-state-Bedingungen und Ände-
rung der Kreatinphosphat-Konzentration von Mader (1984), Heck (1992) und Binzoni et al. 
(1992), kann davon ausgegangen werden, dass keine Sauerstoff-steady-state-Bedingungen 
über den gesamten Belastungszeitraum vorlagen. Vielmehr muss von Laktatkonzentrationen 
 98
oberhalb der aeroben Schwelle ausgegangen werden. Bei statischen Beanspruchungen können 
Spannungsintensität unter 15% der maximalen Leistungsfähigkeit aerob abgesichert werden. 
Ab 50% der maximalen Kraft ist keine Perfusion aufgrund einer Kapillarkompression mehr 
vorhanden und eine aerobe Energiebereitstellung nicht mehr möglich (Rohmert 1962, Tidow 
1999). Unter Berücksichtigung der Messergebnisse dürfte damit die Belastungsintensität für 
jeden Probanden zwischen 15 und 50 % je nach Trainingszustand und Anthropometrie liegen. 
Körperbauliche Besonderheiten besitzen insofern eine erhebliche Bedeutung, da diese das 
Drehmoment des Oberkörpers beeinflussen und damit maßgeblich den Grad der Beanspru-





Mit der Erarbeitung der Methode der simultanen 31P-NMR-Spektroskopie und Oberflächen-
Elektromyographie ist es erstmals möglich, die Musculi multifidi repräsentativ für die tiefe 
Rückenmuskulatur gleichzeitig in ihrem metabolischen und elektrophysiologischen Ermü-
dungs- und Erholungsverhalten zu studieren. Trotz enormer technischer Schwierigkeiten ist es 
in vorliegender Arbeit gelungen, die negativen Interaktionen aller Einflussfaktoren auf ein 
solches Maß zu reduzieren, dass valide Daten erhoben werden konnten. Die ausgewählten 
Beispiele in der Anwendung der Methode unterstreichen die Notwendigkeit der gemeinsamen 
Betrachtung und simultanen Messung. Die Verwendung des standardisierten Testes (Søren-
sen-Test) zur Beurteilung der isometrischen Ausdauerleistungsfähigkeit der tiefen Rücken-
muskulatur bietet auch in der modifizierten Form eine hohe Gewähr, solche Beanspruchungen 
hervorzurufen, so dass sowohl normale als auch pathologische Beanspruchungsreaktionen 
erkannt werden können. Damit ist der zukünftigen Forschung ein Instrumentarium an die 
Hand gegeben worden, welches bisher nie da gewesene Möglichkeiten zur Analyse von Me-
chanismen im Ermüdungsprozess der tiefen Rückenmuskulatur bietet, um den Pathomecha-
nismus des unspezifischen chronischen Rückenschmerzes weiter aufzuhellen und die Er-
kenntnisse in Präventions- und Therapiekonzepte münden zu lassen.  
Im nächsten Schritt ist es erforderlich, die Methode einer breiten Anwendung zur Klassifizie-
rung der Beanspruchung zu zuführen. Denkbar wäre nach dem Vorbild der aeroben Leis-
tungsdiagnostik (Kindermann et al. 1978, Mader et al. 1976), die Kinetik der energiereichen 
Phosphate und elektromyographischen Veränderungen in stufen- oder rampenförmigen Belas-
tungsprofile an gesunden Versuchspersonen zu untersuchen, um valide Beurteilungsmaßstäbe 
für die Leistungsfähigkeit der tiefen Rückenmuskulatur aufzustellen. Solche ‚Assessments’ 
könnten helfen, Defizite im Einzelfall bei Patienten genauer zu charakterisieren und gezielter 
zu therapieren. Eine bereits in Anwendung befindliche Apparatur zur graduellen Variation der 
Haltekraft im Rückenbereich (Abb. 32) könnte dazu hilfreich sein.  
 
 
Abb. 32: Möglicher Versuchsaufbau zur Verwirklichung zur standardisierten anaeroben Leistungsdiagnostik  
 (aus Rzanny 2006) 
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Die Diagnostik gestörter motorischer Programme bei Patienten mit LBP, wie dies in den ent-
sprechenden Kapiteln ausführlich erörtert wurde, kann durch die Verwendung zusätzlicher 
Elektroden ausgebaut werden, bedarf aber immer der sorgfältigen Abstimmung mit dem 
MRT-Gerät. Der Einsatz neuartiger Elektroden aus nicht ferromagnetischen Materialien wäre 
dafür ein großer Fortschritt, ohne natürlich die Bedeutung der Kabel, Vorverstärker und deren 
Arrangement zu vernachlässigen.  
Insgesamt kann zwar die hier dargestellte neue Methode nicht alle Fragen zu zentralen und 
peripheren Mechanismen im Ermüdungsprozess der tiefen Rückenmuskulatur beantworten, 
dennoch zeigen schon die exemplarisch vorgestellten Beanspruchungsprofile, dass neuro-
muskuläre Prozesse und Stoffwechselvorgänge Bestandteile eines Ermüdungsgeschehens 
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